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Vorwort zur ersten Auflage. 


Dieses Buch ist die Erfiillung eines in vielen Jahren immer wieder aus- 
gesprochenen Wunsches meiner Schiiler. Krieg und Revolution haben Ent- 
wurf und Ausfiihrung immer wieder unterbrochen. Die Trostlosigkeit der 
Gegenwart legte es nahe, das Unternehmen ganz aufzugeben. SchlieBlich 
wurde die Vollendung doch gewagt. 

Kin Lehrbuch der pathologischen Histologie kann ich das vorliegende 
Werk nicht nennen. Dazu ist der Stoff nicht systematisch und nicht voll- 
stindig genug bearbeitet. Von emem allgemeinen Teil habe ich abge- 
sehen; er hatte den Umfang des Buches allzusehr vergroBert und Wieder- 
holungen wiren unvermeidlich gewesen. Es ist eine sorgfaltige Auswahl 
spezieller Krankheitsbilder getroffen worden, bei deren Besprechung 
auch die allgemeine pathologische Histologie zu ihrem Rechte kommt. 
Die Geschwiilste sind als ein zusammengehoriges Ganzes in einem eigenen 
Abschnitt nach Besprechung der wichtigsten Hrkrankungen der eimzelnen 
Organe behandelt. Jedem Kapitel ist eime ganz kurze Darstellung der 
normalen Histologie vorausgeschickt. Auf die pathologisch-histologische 
Technik ist nicht eingegangen worden. Hierfiir gibt es ausgezeichnete 
Spezialwerke und auch kurze Anleitungen. Grdfter Wert ist auf die Ab- 
bildungen und auf die genaueste Beziehung des Textes zu diesen gelegt. 
Die Figuren sind alle nach ausgewiihlten Originalpraparaten von dem Uni- 
versitiitszeichner W. Freytag in Wiirzburg gezeichnet worden. lhm sei 
fiir seme groBe Miihe und Sorgfalt herzlich gedankt. Dem Verleger, Herrn 
Dr. Lampe-Vischer, sei ganz besonderer Dank ausgesprochen fiir das un- 
ermiidliche Interesse, das er dem Buch entgegengebracht, und fiir die glan- 
zende Ausstattung, die er ihm trotz aller Not der Zeit gegeben hat. Meinen 
Herren Assistenten Dr. Groll und Dr. Feucht danke ich vielmals fiir die 
Durchsicht der Korrekturbogen und fiir die Herstellung des Sachregisters. 

Bei der Darstellung habe ich nach Méglichkeit versucht, das Ver- 
stindnis fiir die histologischen Bilder zu wecken und zu fordern. Deshalb 
ist, wo immer dieses Ziel es zu erfordern schien, iiber die Pathogenese 
und Atiologie, sowie gelegentlich auch tiber die Symptomatologie der 
betreffenden Krankheiten ein Wort gesagt, und es ist der Beschreibung 
des mikroskopischen Bildes auch immer der makroskopische Befund 
gegeniibergestellt. So soll jedesmal ein méglichst abgerundetes Bild der 
betreffenden Erkrankung zustande kommen, und es soll aut diese Weise klar 
werden, wieviel die pathologische Histologie beitragen kann zur Erklarung 
der. grobsinnlich wahrnehmbaren Erscheinung, Zur Lésung formal- und 
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kausalgenetischer Fragen, zum Verstiindnis der funktionellen Stérungen. 
Freilich konnten alle diese Hinweise nur in kurzen Andeutungen geschehen, 
und ich weiB selbst nur zu gut, wie weit ich hinter dem Ziel, das mir vor- 
schwebte, zuriickgeblieben bin. 

Wenn ich das vorliegende Buch einen Unterrichtskurs der patho- 
logischen Histologie nenne, so tue ich es einerseits, um ihm einen mog- 
lichst anspruchslosen Titel zu geben und um die freie Behandlung des Stoffes 
zu rechtfertigen, andererseits aber, um zum Ausdruck zu bringen, daf sich 
mir die vorliegende Form der Darstellung im Laufe einer 25jihrigen Tatig- 
keit in pathologisch-histologischen Unterrichtskursen als zweckentsprechend 
und brauchbar ergeben hat. Zugleich will ich aber auch einen Dank zum 
Ausdruck bringen fiir jenen Mann, der mich in die pathologische Histologie 
eingefiihrt hat und von dem ich die nachhaltigsten Anregungen auch in 
bezug auf den pathologisch-histologischen Unterricht empfing — an Georg 
Eduard von Rindfleisch. Seimem Andenken sei dieses Buch gewidmet. 


Miinchen, den 1. Marz 1921. 
Max Borst. 


Vorwort zur zweiten Auflage. 


Es war von vornherein meine Absicht, bei neuen Auflagen den ,,Unter- 
richtskurs der pathologischen Histologie’’ weiter auszugestalten. In dieser 
zweiten Auflage sind eine Reihe von Abbildungen durch bessere ersetzt 
worden. Eine grofe Reihe neuer Bilder wurde aufgenommen. Den Organen 
mit innerer Sekretion ist ein eigenes Kapitel gewidmet worden. Der Text 
ist tiberall revidiert und durch die Neuaufnahmen erweitert worden. Den 
dankenswerten Anregungen der Kritik habe ich nach Méghchkeit Rechnung 
getragen. Die neuen Originale sind gréBtenteils von Herrn Universitits- 
zeichner W. Freytag in Wirzburg gezeichnet worden. Nur zwei Bilder 
hat Frl. Klse Schmidt in Miinchen gezeichnet. Meinen Herren Assistenten 
Dr. Dr. Fahrig, Beck und GroB bin ich fiir die Durchsicht der Korrekturen 
und fiir die Hrginzung des Sachregisters zu groBem Dank verpflichtet. 
Der Verleger, Herr Dr. med. h. c. Lampe-Vischer, ist auf alle neuen 
Anregungen bereitwillig eingegangen und hat das Buch wieder vortrefflich 
ausgestattet; dafiir danke ich ihm aufs beste. 

Mége das Biichlein in seiner neuen Gestalt sich neue Freunde erwerben 
und die alten Freunde bewahren. 


Miinchen, Ostern 1925. 
Max Borst. 


Vorwort zur dritten Auflage. 


Der Text der zweiten Auflage wurde nicht nur griindlich wberpriift, 
sondern auch wesentlich erweitert. Ferner sind einige wenige Abbildungen 
der zweiten Auflage durch bessere ersetzt worden und es wurden nahezu 
hundert neue Abbildungen aufgenommen. An der grundsitzlichen Behand- 
lung des Stoffes, wie sieim Vorwort zu der ersten Auflage auseinandergesetzt 
wurde, ist nichts geindert worden. Deshalb wurde auch der Titel des Buches 
beibehalten. Fiir die Vermehrung des Textes und der Abbildungen in der 
vorliegenden dritten Auflage war der Wunsch mafgebend, das Buch noch 
mehr als bisher fiir die Bediirfnisse der Arzte, besonders der an Kliniken und 
Krankenhiausern histologisch titigen, brauchbar zu gestalten. So wollen 
die umfangreicheren Zusatze, z. B. auf dem Gebiet der Erkrankungen der 
GefaiBe, der blutbildenden Organe, der weiblichen Geschlechtsorgane, der 
Knochen und die wesentlichen Erginzungen in dem Kapitel Gewachse ver- 
standen sein. Die Originale zu den neuen Abbildungen hat wieder der ehe- 
malige Universitatszeichner W. Freytag angefertigt. Bei den Korrekturen 
und der Neuanlage des Sachverzeichnisses hat mich mein Assistent Herr 
Dr. Hora unterstiitzt. Der Herr Verleger hat auch der dritten Auflage 
wieder besondere Sorgfalt und Aufmerksamkeit geschenkt. Ich bin allen 
diesen Herren zu grofem Dank verpflichtet. Der Neuauflage gebe ich den 
Wunsch mit auf den Weg, daf sie zu ihrem bescheidenen Teil beitragen médge 
zur Aufrechterhaltung und Belebung des ,,morphologischen Bediirfnisses’’. 


Minchen, Juli 1938. 
Max Borst. 
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Einleitung. 


Ks ist ein anregendes und iiberaus belehrendes Studium, die Krank- 
heit gewissermafen bis ins Herz der Zelle hinein zu verfolgen. Wenn 
unser wissenschaftliches Interesse schon aufs héchste erregt wird durch 
eine Leichenéffnung, die es uns erméglicht, die waihrend des Lebens be- 
obachteten Symptome auf grobwahrnehmbare anatomische Verdinderungen 
der Organe zuriickzufiihren, so eréffnet die weitere Verfolgung dieser Ver- 
anderungen mit dem Mikroskop eine neue Welt, die uns in Spannung ver- 
setzt und unserem Erkenntnisdrang Befriedigung verspricht. Freilich oft 
auch Enttauschung bringt, wenn wir fiir die im Leben hervorgetretenen 
Funktionsst6rungen auch mit den allerfeinsten optischen Systemen kein 
morphologisches Korrelat auffinden kénnen. Wir werden in solchen Fallen 
heber der Unvollkommenheit unserer natiirlichen Sinne und ihrer kiinst- 
lichen Hilfsmittel die Schuld beimessen, als zugeben, daB Funktionssté- 
rungen ohne Strukturverénderungen iiberhaupt denkbar seien. Sehen wir 
von solchen unbefriedigenden Fallen ab, so ist in der Tat nichts mehr ge- 
eignet, das Verstaéndnis der Krankheiten zu férdern, als die Beschaftigung 
mit pathologischer Histologie. Sie setzt die genaue Kenntnis der normalen 
Zell- und Gewebsstrukturen voraus, und sie verlangt diese Kenntnis nicht 
nur fir die fertig differenzierten Gewebe, sondern auch fiir deren embryonale 
Entwicklung. Die Feststellung und Beschreibung der pathologisch ver- 
anderten Struktur darf niemals Selbstzweck sein. Immer muf der Ver- 
such gemacht werden, die morphologischen Verinderungen chemisch oder 
physikalisch auszudeuten und sie in Beziehung zu setzen zu den funktio- 
nellen St6rungen. Bei solechen Ausdeutungen liuft der pathologische Histo- 
loge groBe Gefahr, sich in Spekulationen zu verlieren. Hs ist wichtig, daf 
er sich dieser und vieler anderer Schwierigkeiten immer bewut bleibt. 
In dieser Beziehung ist zunichst daran zu erinnern, dafB unsere histologischen 
Objekte zu allermeist nur verzerrte Abbilder des wirklichen Zustandes der 
Zellen und Gewebe sind. Das ist aus der Vorbehandlung der Objekte mit 
den mannigfaltigsten Chemikalien ohne weiteres verstindlich. Es ergibt 
sich daraus die Lehre, wo irgend angingig, auch die frische Untersuchung 
unvorbehandelter, lebender oder iiberlebender Objekte heranzuziehen. 
Eine weitere Schwierigkeit liegt darin, da8 die Krankheiten Vorgainge 
sind, waihrend in den histologischen Priparaten momentane Zustinde 
fixiert sind. Unsere Aufgabe ist es nun, aus den feststellbaren Zustanden 
auf die Vorginge zu schliefen, das riumliche Nebeneinander in ein zeit- 
liches Nacheinander umzudeuten, die toten histologischen Bilder wieder 
mit Leben zu erfiillen. Welche Irrwege tun sich da auf! Wir lassen die Zellen 
sich bewegen, auseinander hervorgehen, lassen sie in bestimmten Rich- 
tungen wandern und wachsen — und nichts von alledem sehen wir wirklich 
in unseren Praparaten, sondern unser Urteil bildet sich aus Erfahrung und 
Erinnerung, aus Intuition und Phantasie! Sollten wir bei dieser Sachlage 
nicht vorsichtig und bescheiden sein? In der Tat ist nichts weniger am Platze 
als der Anspruch auf Unfehlbarkeit bei solchen Auslegungen histologischer 
Bilder. 
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2 Einleitung. 


Nehmen wir uns vor, bei unseren pathologisch-histologischen Unter- 
suchungen die tatsichlichen Befunde mit solcher Genauigkeit und 
Griindlichkeit festzustellen, dafS daran nicht geriittelt werden kann! Bei 
der Deutung der Befunde aber und beim zusammenfassenden Urteil 
wollen wir strenge Kritik und die nétige Zuriickhaltung walten lassen. Unser 
Urteil hat oft nicht nur wissenschaftliche, sondern auch praktische Be- 
deutung. Auf die pathologisch-histologische Diagnose stiitzt sich in vielen 
Fallen das Handeln des Arztes, insbesondere des Chirurgen. Welche Ver- 
antwortung lastet also auf unseren Schultern! Lassen wir uns von dem 
Gefitihl der Verantwortung immer tief durchdringen! Bedenken wir aber 
auch, wieviel wir teilhaben kénnen an dem begliickenden Erfolg arztlichen 
Handelns, wenn wir zuverlissige histologische Diagnosen zur Verfiigung 
stellen! Und freuen wir uns dariiber! — 

Um sich in dem ausgedehnten und vielseitigen Gebiet der pathologischen 
Histologie nur einigermaBen zurecht finden zu konnen, dazu gehért ein 
ganzes Leben unermiidlicher Arbeit. Das sei allen jenen gesagt, die sich 
nach kurzer Spezialbeschaéftigung fiir befahigt halten, die schwierigsten 
histologischen Probleme mit Uberlegenheit in Angriff zu nehmen. Die 
folgenden Vorlesungen und Ubungen wollen nichts weiter, als ee Grund- 
lage’ fiir pathologisch-histologische Ausbildung schaffen. Sie sollen ein- 
fihren und zu vertiefender Beschaftigung anregen. Aus der Erkenntnis 
des Wesens und der Bedeutung einer Wissenschaft erwachst die Liebe zu 
ihr. Moége es mit diesem Unterrichtskurse gelingen, der pathologischen 
Histologie neue Freunde zuzufiihren! 


I. Organe des Kreislaufs. 


A. Herz. 
1. Myokard. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Die Herzmuskulatur ist ein kontraktiles Synzytium mit eingelagerten Kernen 
(,,Herzmuskelschwamm“); echte Zellgrenzen sind nicht nachweisbar. Die Herz- 
muskelfasern sind Teile dieses Synzytiums; man kann sie durch Zerzupfen des 
Synzytiums isolieren und sieht dann an ihnen seitliche Abzweigungen als Ausdruck 
ihrer gegenseitigen netzartigen Verbindung. Die Herzmuskelfasern sind quer- und 
langsgestreifte Elemente. Sie bestehen aus Protoplasma (Sarkoplasma) und 
Fibrillen; der ovale Kern liegt in der Mitte der Faser, von reichlicherem Sarko- 
plasma umgeben. In dem undifferenzierten Protoplasma, welches durch Einlage- 
rung von Granula (Sarkosomen, Glykogen, Lipoiden) eine kérnige, triibe Beschaffen 
heit hat, liegen die Fibrillen biindelweise; zwischen den Fibrillenbiindeln breitet 
sich sparliches Sarkoplasma aus. An der Peripherie der Fasern bildet das Sarko- 
plasma facherartig radiir verlaufende Scheidewande, was man besonders gut 
auf Querschnitten sehen kann. Diese Anordnung unterscheidet die Herzmuskel- 
fasern von den Skelettmuskelfasern. Die Fibrillen ziehen kontinuierlich durch 
den ganzen synzytialen Herzmuskelschwamm. Endigungen der Herzmuskelfasern 
gibt es an den Annulis fibrosis und den Spitzen der Papillarmuskeln. Ein 
Sarkolemma ist bei den Herzmuskelfasern bis jetzt nicht mit Sicherheit nachge- 
wiesen worden. Der Herzmuskel als Ganzes ist aufSen und innen von fibroelasti- 
schen Schichten, dem Epi- und Endokardium itberzogen (s. sp. S. 15 und 18). 
Diese Bindegewebsschichten stehen mit dem innerhalb der Herzmuskulatur sich 
verzweigenden, relativ sparlichen, interstitiellen (perimysialen) Bindegewebe, das 
auch feine elastische Fasern fiihrt, in Zusammenhang, Zwischen den einzelnen 
Muskelfasern des Herzens verlaufen feine Blutkapillaren. Die gréBeren Gefabe 
(Blut- und LymphgefaBe) finden sich in den perimysialen Bindegewebssepten. 
Auch im Epikard und in den tieferen Schichten des Endokards verlaufen GefaBe. 
Uber Ganglienzellen und Nervenfasern im Herzmuskel sind die Lehrbicher der 
Anatomie einzusehen. Ebenso iiber das spezifische Muskelsystem des Herzens, 
Reizleitungssystem genannt, welches durch seine besonders sarkoplasmareichen 
Fasern ausgezeichnet ist, deren Biindel von der tibrigen Herzmuskulatur getrennt 
verlaufen. 


b) Pathologische Histologie. 


1. Atrophie. 
Braune Atrophie des Myokards. 


Unter Atrophie verstehen wir Massenabnahme der Substanz. Die 
Organe werden kleiner, weil ihre Bausteine, die Zellen, an Protoplasma 
und Kern abnehmen, zum Teil wohl auch ganz schwinden. Die quantitative 
Kern-Protoplasmarelation kann dabei erhalten oder gestirt sem. Hinfache 
Atrophie zeigt den Schwund ohne bemerkenswerte Verainderungen der 
Zellstruktur. Degenerative Atrophie ist mit Strukturverdénderungen 
verbunden, welche der Ausdruck stiirkerer Stoffwechsel- und Ernahrungs- 
storungen sind. Bei der Pigmentatrophie treten in den atrophischen 
Yellen Farbstoffe auf. Aktive Atrophien zeigen uns den Schwund trotz 
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geniigenden Angebotes der Nahrstoffe; Zellerkrankung ist hier die Grund- 
lage. Bei den passiven Atrophien ist das Angebot ungentigend, die Zellen 
kénnten sich erniihren, erhalten aber zu wenig an Nahrstoffen (z. B. in- 
folge von GefaiBsperren). Die Ursachen der Atrophien sind mannigfaltig. 
Mechanische Schidigungen (Druck), chemisch-toxische Einwirkungen, Funk- 
tionsmangel, Unterbrechung der nervésen Beziehungen, Behinderung der 
Blutzufuhr spielen eine Rolle. Physiologische Atrophien sind die Riick- 
bildungen, die im Greisenalter, aber auch vorher (am 
Thymus z. B.) auftreten. Uber sog. ,,maskierte* Atrophien 
(Pseudohypertrophien) s. sp. 8. 315. 


Im Alter und bei konsumierenden Krankheiten (Krebs, 


a Tuberkulose) tritt im Verein mit einer Massenabnahme der 
iS Herzmuskulatur eine Braunfarbung derselben (bis zu tiefem 

Kastanienbraun) auf. Frisch, in Kochsalzlosung an Zupf- 
“ priparaten bei starker VergréBerung untersucht (Fig. 1), 
oY sieht man im Sarkoplasma der verschmalerten Muskel- 


fasern ein feinkérnigscholliges, gelbliches Pigment einge- 
lagert. Der Lage im Sarkoplasma entsprechend ist dieses 
Pigment besonders reichlich um die Kerne herum vorzu- 
finden. An einem Dauerpraparat (Hig. 2) sieht man auf 
Langsschnitten die Verschmialerung der Muskelfasern (Atro- 


phie), die Verkleinerung der Muskelkerne, sowie die Pig- 
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&. menteinlagerung im Sarkoplasma, speziell um die Kerne 
a herum, besonders deutlich. Manchmal sind die Kerne nicht 
Ws nur verkleinert, sondern sie zeigen auch unregelmifige 
re Gestalt durch Schrumpfung, sowie auch intensivere Farbung 


bei plumpem Aussehen (Pyknose). Das sind degenerative 
Verinderungen, als welche auch gelegentlich nachzuweisende 

Fig.l. Braune krankhafte VergréBerungen der Kerne in den atrophischen 
Atrophie des Fasern gelten diirfen. Soleche Degenerationsbilder an Kernen 
Myokards. machen es wahrscheinlich, da die Massenabnahme des 


Peeches Thor Herzens bei der braunen Atrophie nicht allein auf Kaliber- 


priiparat). abnahme der Fasern beruht, sondern dafi dabei auch ein 
wirklicher vélliger Schwund der Fasern vorkommt. 


Der Farbstoff in den atrophischen Muskelfasern ist nicht haimatogener 
(himoglobinogener) Abkunft, wie nach der v. Recklinghausenschen Be- 
nennung ,,Hamofuszin‘‘ anzunehmen ware. Er gibt auch keine Eisenreaktion. 
Vielmehr handelt es sich um einen der Gruppe der autochthonen oder auto- 
genen Pigmente zugehorigen Farbstoff, welcher lipoide Reaktion gibt (und daher 
Lipofuszin genannt werden kann). Neuerdings wird er den Melaninen nahegestellt 
(Lipomelanin). Uber seine Herkunft ist nichts Sicheres bekannt. Vielleicht ist es ein 
normalerweise in der Muskelzelle geléster Stoff, der bei der Atrophie der Muskel- 
faser kérnig ausfallt. Die braune Atrophie wird auch an Leberzellen, Darmmuskel- 
zellen, selten auch in der Kérpermuskulatur beobachtet. Ein aéhnliches Pigment 
findet sich in den Samenblasen- und Prostataepithelien, in den Zwischenzellen des 
Hodens, in den Zellen der Zona pigmentosa der Nebenniere, sowie in Ganglienzellen 
vor. Da diese Pigmente, welche wohl nicht alle von einheitlicher Natur und Zu- 
sammensetzung sind, mit fortschreitender seniler Involution zunehmen, sind sie 
auch als Ausdruck der ,,Abnutzung‘t der Gewebe angesehen worden (sog. Ab- 
nitzungspigmente). 

_ In Fallen, in welchen ein chronischer (toxischer) Zerfall roter Blutkérperchen 
im Organismus stattfindet und die Schlacken der roten Blutkérperchen in Form 
eines eisenhaltigen Pigments (Himosiderin) in den verschiedensten Organen 
abgelagert werden (sog. Himochromatosis universalis), findet man in Herz, Leber, 
Darmmuskularis etc. auch das eisenfreie Lipofuszin vor. Gerade in solehen Fallen 
lag der Gedanke an eine himatogene Entstehung auch dieses letzteren Farb- 
stoffs nahe. Jedoch ist das Auftreten von Lipofuszin in den betreffenden Fallen 
leicht verstindlich, weil es sich um Krankheiten handelt, die zu Kachexie und 
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Ge oe Rrra cee ao aioeene Entstehung des WAS ONLI: anzunehmen, ist 

Die Fig. 2 zeigt auch jenen Zustand der Herzmuskulatur, der unter dem 
Namen der Fragmentatio myocardii bekannt ist. Die einzelnen Muskel- 
fasern sind durch Liicken voneinander getrennt. Die Trennungslinien 
entsprechen durchaus nicht immer den sog. ,,Kittlinien‘’. Man hat den 
Eindruck einer gewaltsamen YerreiBung des synzytialen Herzmuskel- 
schwammes. So kann man daran denken, daB die letzten (agonalen) un- 
geordneten Herzbewegungen den eigenartigen Zustand schaffen, den wir 
im histologischen Praparat vor uns haben. Dak 
irgendwelche Schidigungen des Myokards die Nei- 
gung zu solcher Zerreibung steigern werden, ist 
plausibel. Solche Schidigungen kénnen Alter und 
Krankheit hervorbringen. Es wiirde damit iiberein- 
stimmen, daB die Fragmentatio cordis sich mit 
zunehmendem Lebensalter immer hiufiger findet. 


2. Stoffwechselstérungen (sog. Entartungen). 


a) Tribe Schwellung (parenchymatése Degeneration 
oder albuminése Tritbung). 

Diese iiberaus hiufige, bei infektidsen und toxi- 
schen Schaidigungen auftretende Verinderung ist 
makroskopisch an der geringeren Durchsichtigkeit 
und der fahlen, grauen Triibung des Herzfleisches 
zu erkennen. Mikroskopisch muf sie an frischem 
Material studiert werden. Wir zerzupfen ein winziges 
Stiickchen der verinderten Herzmuskulatur und 





untersuchen bei starker VergréBerung zunichst in 
Kochsalzlésung (Fig. 3). Dabei gewahren wir im 
durchfallenden Licht eine Triibung der einzelnen 
Herzmuskelfasern, derart, dab die Faser infolge 
Hinlagerung zahlreicher, feinster, lichtbrechender 
K6érnchen dunkler, wie bestiubt, erscheint. Eine 
Schwellung (Verbreiterung) der Fasern kann 
mehr oder weniger deutlich vorhanden sein oder 


Fig. 2. Braune Atro- 
phie des Myokards. 
Vergr. 260 fach. (Karmin- 
farbung.) Das Bild zeigt 
zugleich den Zerfall des 
Myokardsin Bruchstiicke 
(Fragmentatio 
myocardii). 
a Kapillaren zwischen 
den Herzmuskelfasern. 


fehlen. Durch die Hinlagerung dieser Kérnchen, 
welche im Sarkoplasma, also zwischen den 
Fibrillen liegen, wird die Querstreifung mehr oder weniger verdeckt. In 
vorgeschrittenen Fallen kann sie auch wirklich verschwunden sein; dann 
sieht man nicht selten auch an den Kernen der Muskelfasern degenerative 
Verainderungen. 


Die Natur der Kornchen wird durch Essigsaiurezusatz (2°/)) festgestellt. Man 
saugt an dem einen Rand des Deckglischens mit FlieBpapier die Kochsalzlosung 
an, nachdem man an dem gegenitiber liegenden Rand einen Tropfen Essigsiéure- 
losung appliziert hat; so wird die Essigséure unter das Deckglas gelangen. Nun 
kann man sich tiberzeugen, daf} die Ko6rnchen nicht mehr sichtbar sind: es handelt 
sich also um EiweifSkérnchen. Unter Umstinden bleiben noch stark licht- 
brechende K6oérnchen zuriick, welche Fettkornchen ‘sind (s. sp. S. 9). Die 
albuminése Degeneration kann sich namlich mit ,,fettiger Entartung** verbinden. 
Ein direktes Hervorgehen der Fett- aus den EiweiSkornchen, wie man _ frither 
annahm, ist aber abzulehnen; beide Kérnchen bestehen unabhingig nebeneinander 
im Sarkoplasma. Bei Zerfall von FetteiweiBkorpern in der Zelle kénnen Kiweif- 
und Fetttrépfchen zugleich entstehen. 


Was die Auffassung der triiben Schwellung anlangt, so darf daran erinnert 
werden, da schon physiologisch im Protoplasma vieler Zellen kérnige 
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EiweiBmassen enthalten sind (Granula, Mitochondria), die bei verstirkter 
Zellfunktion vermehrt und vergroBert sein kénnen. Ahnhiche kérnige Zustande 
des Protoplasmas kénnten durch vermehrte Ansammlung von Nahreiweif 
entstehen (nutritive Reizung Virchows). In solchen Fallen wiirde also die 
stiirkere kérnige Triibung des Protoplasmas einer gesteigerten Lebens- 
titigkeit der Zelle entsprechen. Diese ,,irritativen“ Verdnderungen als 
,entziindlich“ aufzufassen und von parenchymatéser Entztindung zu 
sprechen, erregt Bedenken. Es erscheint unstatthaft, den Begriff Entzin- 
dung auf Vorgiinge innerhalb einer einzelnen Zelle anzuwenden. Die 
Entziindung stellt einen sehr komplexen, geweblichen Reaktionsvorgang dar, 
der vor allem an die Gegenwart von Gefifen gebunden ist. Von jenen 
kérnigen Yustiinden im Protoplasma, welche einer gesteigerten (nutritiven 
und funktionellen) Tatigkeit der Zelle entsprechen und bei welchen dement- 
sprechend auch eine vermehrte Sauerstoffzehrung nach- 
gewiesen werden kann, mu die pathologische tribe 
Schwellung unterschieden werden. Bei letzterer handelt 
es sich wohl gar nicht um eine Irritation im Sinne 
eines gesteigerten Lebensprozesses, sondern um eine 
ricklaufige Zellmetamorphose, die allerdings in vielen 
Fallen nur einen leichten Grad der Schadigung darstellt 
und reversibel ist. Das Zustandekommen dieser regres- 
siven Stérung kann verschieden gedeutet werden. Hiner- 
fir gotribe seits kann durch Wasseraufnahme eine VergroSerung 
Schwellung des es Zellkérpers erfolgen, waihrend andererseits vorher 
Myokards,. geliéste oder wegen ihrer Kleinheit normaliter nicht 
Vergr. 100fach. —_ sichtbare Hiweifsubstanzen (durch Fallung oder Quel- 
ee Gon lung) in Trépfchenform in die Erscheinung treten. Sehr 
OQuoetreitine der nahe steht der triiben Schwellung die tropfige Ent- 
Muskelfasern ist mischung des. Protoplasmas, die auch kiinstlich durch 
ganz undeutlich. — Stdrung der Isotonie hervorgerufen werden kann. Bei der 
triiben Schwellung wie bei der tropfigen Entmischung 
handelt es sich sehr wahrscheinlich um ,,imnere Zustandsiinderungen* der 
Eiweiblosungen im Sinne der Kolloidchemie, die ja auch sog. Entmischungs- 
phainomene kennt. Bei der sog. vakuolaren Entartung, wie man sie z. B. an 
Zellen wassersiichtiger Gewebe findet, ist das Zellprotoplasma von grofen 
,, Wassertropfen® durchsetzt. Hier scheint weniger eine kolloidchemische, als 
eine im engeren Sinne physikalisch-chemische (osmotische) Stérung vorzu- 
hiegen. Ob bei der krankhaften triiben Schwellung und bei der tropfigen Ent- 
mischung Beziehungen der Trépfchen zu den als Zellgranula und Mitochondrien 
bekannten Protoplasmateilen bestehen, ist noch nicht geniigend aufgeklart. 
Ks gibt eine eigenartige Veranderung des Zellprotoplasmas, bei welcher 
HiweiBsubstanzen in Form hyaliner ''ropfen verschiedenster GréBe auftreten 
(s. 8. 204 und 210). Hier liegt es in der T'at nahe, an ein Hervorgehen der 
Tropfen aus Granula zu denken. Diese sog. ,,hyalintropfige Entartung“ 
ist es gerade, welche von der albuminésen Degeneration getrennt und 
als triibe Schwellung im engeren Sinne (,,parenchymatése Entziindung‘ 
Virchows) bezeichnet wird (s. hieriiber auch spiter S. 208). Aus diesen 
kurzen Ausfiihrungen geht hervor, daB die unter der Bezeichnung ,,triibe 
Schwellung™ zusammengefafbten Zustandsbilder sehr verschiedenartigen Vor- 
gaingen entsprechen. 





_Man darf die triibe Schwellung als intravitale Veranderung nur an einwand- 
freiem Leichenmaterial diagnostizieren. Bei der Autolyse und kadaverésen Zer- 
setzung kénnen ganz fhnliche Bilder an den Zellen gefunden werden. 
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8B) Verfettung des Myokards. 


Die pathologische Fettbildung in den Zellen unseres Korpers kann in 
die einfache und in die degenerative Form getrennt werden. Bei ersterer 
handelt es sich mehr um eine Fettspeicherung in den Zellen, um eine Art 
von Fettmast der Zellen, ohne tiefergreifende Stérungen des Stoffwechsels 
oder der Lebenstitigkeit. Bei 
der degenerativen Form hin- 
gegen legen tiefergreifende, 
unter Umstanden zum Zelltod 
hinfithrende St6rungen (fetti- - 
ger Zerfall der Zelle) vor. 
Das pathologisch vermehrte 
Fett kann exogener Her- 
kunft sein, d. h. die Zellen 
nehmen das Fett (oder dessen 





Vorstufen) aus dem zugefiihr- Fig. 4. Myelinfiguren. Vergr. 500fach. 
ten Saftestrom auf. Infolge (Hergestellt durch wasserige Aufschwemmung 
allzu reichlicher Zufuhr oder postmortal veranderter Hirnsubstanz.) 


wegen ungentigender Weiter- 

verarbeitung bleibt das Fett im Zellprotoplasma in Trépfchen und Tropfen 
liegen. Hierbei ist daran zu erinnern, da’ unter pathologischen Bedingungen 
nicht selten eine Fettwanderung im K6rper vorkommt, derart, dai das 
labile Fett aus seinen Depots mobilisiert und den Zellen gewisser Organe 
zugeftihrt wird; so z. B. bei der Phosphorvergiftung den Leberzellen. Bei 
der Zufuhr von aufen konnen die 
Zellen fertiges Fett aufnehmen 
(Phagozytose). Dies ist besonders 
bei der sog. resorptiven Verfettung 
in der Umgebung fettiger Zerfalls- 
herde der Fall. Oder die Zellen 
bilden aus zugefiihrten Vorstufen 
synthetisch Fett, wobei dieses an 
die Zellgranula gebunden erscheint 
(granulire Fettsynthese Arnolds). 
In anderen Fallen, speziell bei 
nekrobiotischen und autolytischen F 1 * 
Vorgingen, kann das Fett endo- Vous SG on (ine Nopen iene 
gener Herkunft sein, naimlich Rechts Fetttropfen bei ungekreuzten Pris- 


durch Zerfall von Lipoiden und men ep eel) is Helsree One, 
oS ONL a : skops; die gleiche Stelle links bei gekreuz- 
Fetteiweifkérpern in der Zelle ent- ten Prismen. Im linken Bild erscheinen 


stehen (fettige Metamorphose i einzelne Fetttropfen hell auf dunklem 
engerem Sinne). Endlich ist es Grunde; sie zeigen das fir Anisotropie 
denkbar, daB bei Anderung der charakteristische dunkle Achsenkreuz 


Loéslichkeitsbedingungen —_-vorher (fissige Spharokristalle). 


nicht sichtbares Fett in Tropfchen 
ausfillt. Dies wiirde dann eine pathologische Fettvermehrung in der Zelle 


(morphologisch) nur vortiiuschen (Iettphanerose). 


_ Eine richtige Beurteilung der pathologischen Grade von Verfettung ist natirlich 
nur méglich, wenn man den normalen Gehalt der Zellen der einzelnen Organe 
an Fettsubstanzen kennt. Das Fett kommt im Korper als Verbrauchs- oder 
labiles Fett (Fettdepots!) und als Dauer- oder stabiles (im Hungerzustand 
nicht angreifbares) Fett vor. Die chemische Natur der Fette ist verschieden. 
Wir kénnen Glyzerinester, Cholesterinester und Lipoide im engeren Sinne 
(Phosphatide, Lezithine, Cerebroside, Fettsiuren, Seifen) unterscheiden. Die 
mannigfachsten Fettgemische kommen vor. Als Myeline wird eine chemisch 
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nicht einheitliche Gruppe von (nur zum Teil doppeltbrechenden) Lipoiden zu- 
sammengefaft, die sich durch die Farbbarkeit mit Neutralrot (was auf Beziehung 
zu Kernsubstanzen hindeutet) und durch die Eigenschaft, in Wasser zu eigen- 
tiimlichen, oft sehr bizarr gestalteten, doppelt konturierten Gebilden aufzuquellen, 
auszeichnen. Solche Myelinbildung (myelinige Metamorphose) kommt speziell 
bei nekrobiotischen Vorgiingen und bei der postmortalen Autolyse vor. Man kann 
sich die Myelinfiguren‘ ‘(Fig. 4) leicht herstellen, wenn man ein kleines Teilchen 
postmortal veranderter Hirnsub- 
stanz, mit einem Tropfen Wasser 
versetzt, unter Deckglas bringt und 
leicht quetscht. Bei starker Ver- 
eroBerung sieht man _ rundliche, 
langliche, verzweigte Gebilde mit 
Doppelkontur; manche dieser Ge- 
bilde haben eine gewisse aubere 
Ahnlichkeit mit Nervenfasern. 

Die mikrochemische Trennung 
der fettigen Substanzen hat durch 
neuere Untersuchungen eine groBbe 
Forderung erfahren. Es kann hier 
nicht auf die vielen Fettfarbungen 
und Fettreaktionen eingegangen 
werden, welche eine mehr. oder 
weniger genaue Bestimmung der 
chemischen Natur und Zusammensetzung der Fette erlauben. Nur auf einiges 
sei hingewiesen. Fett zeichnet sich zundchst durch sein physikalisch-optisches 
Verhalten aus. Im frischen Praparat bei durchfallendem Licht sehen (infolge der 
starken Lichtbrechung) kleine Fetttropfchen ganz dunkel aus; groke Fetttropfen 
sind durch dunkle Randkontur und hell elinzendes Zentrum ausgezeichnet. In 
Chloroform, Ather, Alkohol ist Fett verschieden leicht léslich; dagegen nicht in 
Saéuren und Laugen. Eine altbewadhrte Fettreaktion, welche speziell die Olein- 
verbindungen trifft, ist die Reduktion 
der ,,U berosmiumsaure“ zu Osmium ; 
bei Behandlung mit Uberosmiumsaure 
wird das Fett eeschwirzt. Mit Anilin- 
farben — Sudan III, Scharlachrot — 
werden verschiedenartige Fette rot ge- 
farbt. Manche Fette (vor allem die Chole- 
sterinester und Cholesteringemische) sind 
durch Doppeltbrechung ausgezeich- 
net (anisotrope Fette, Fig. 5). Die 
Doppeltbrechung geht haufig beim Er- 
warmen verloren und tritt Dei Abkih- 
lung- wieder auf. Glyzerinester sind 
isotrop. Nicht selten finden wir das 
»Fett* in kristallinischer Form: 
Cholesterin bildet charakteristische Ta- 
feln (Fig. 6). Cholesterinester und Fett- 
sduren kommen gelegentlich in nadel- 
formigen Kristallen (Fig. 7) zur Be- 
obae htung. Der Schmelzpunkt dieser 

Fig. 7. Fettsiurenadeln. kristallinischen F ettkérper ist verschie- 
Verer. 500 fac h. (Aus nekrotischen Her- den: sie wandeln sich dann in Tropfen 
den des pankreatischen Fettgewebes.) um (,,fliissige Sphirokristalle‘‘), die teils 

einfach, teils doppeltbrechend sind. 


Pathologische Verfettungen kénnen in einem Organ diffus verteilt oder 6rtlich 
begrenzt auftreten. Wir treffen solche Verfettungen an bei ungentigender Sauerstoff- 
oufuhr und mangelhafter Ernihrung (z. B. bei chronischen Anamien), bei 
bakteriellen Infektionen und Intoxikationen, bei Vergiftungen, im Fieber usw. 
Ferner bei lokalem Gewebszerfall, ischiimischen Nekrosen, eitrigen Einschmelzungen, 
chronischen Entziindungen (z. B. der Niere) und E ntartungen. (Nephrosen, Athero- 
sklerose der GefiiBe). 


Als Beispiel einer pathologischen Fettbildung wihlen wir die Herz- 
muskelverfettung. Sie entspricht einer Glyzerinesterverfettung und in der 
Regel dem B ilde einer einfachen Verfettung, kann aber auch degene- 
rativen Charakter annehmen. Das in den Muskelfasern auttretende Fett ist 





Fig. 6. Cholesterintafeln. Vergr. 500fach. 
(Aus einem atheromatésen Herd der Aorta.) 
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aus zugefiihrten Fettsubstanzen entstanden. Der verfettete Herzmuskel 
sieht graugelblich aus. Oft ist die Verfettung nicht diffus, sondern 
herdweise ausgebildet ; dann sieht man gelbe Flecken und Streifen (sog. ,,tiger- 
fellartige Zeichnung des Myokards). Diese ungleich starke Entwicklung 
der Verfettung, die man besonders charakteristisch an den Papillarmuskeln 
sehen kann, hingt nach Ribbert mit dem Blutumlauf zusammen (stiirkste 
Verfettung in der Umgebung kleinster Venen). Bringen wir ein winziges 
Stiickchen der verfetteten Herz- 
muskulatur frisch auf den Objekt- 
trager, zerzupfen das Material 
subtil, und setzen schlieBlich einen 
Tropfen 2°/,iger Essigsiure hinzu, 
so sehen wir bei starker VergréBe- 
rung kleinste dunkle Trépfchen 
(,,ettkérnchen“) in den Muskel- 
fasern, durch welche die Quer- 
streifung der lfasern mehr oder 
weniger verdeckt ist. Manchmal 
sehen wir ganze Lingsreihen sol- 
cher Trépfchen. Bei hochgradiger 
Trépfehenbildung ist die Quer- 
streifung nicht mehr sichtbar, tiber- 
deckt durch die Trépfehen oder 
wirklich verschwunden; die Mus- 
kelfaser ist in solchen Fallen aufs 
dichteste von Ké6rnchen durch- 
setzt. Auch der Kern kann dann 
vollig verdeckt oder wirklich ver- 
schwunden (aufgelost) sein. Die 
Kérnchen: legen im _ Sarko- 
plasma, also zwischen den Fibril- 
len und Fibrillenbiindeln. Das sieht 
man sehr deutlich an Dauerprapa- 
raten, die mit Uberosmiumsiure 
behandelt oder mit Sudan III und 
(zur Kerndarstellung) dann auch - 
noch mit _Himatoxylin gefiirbt __ Fig. 8. Verfettung des Myokards. 

wurden. Die Praparate diirfen bei (Uberosmiumsiurepraparat.) Ubersichtsbild. 
der Fixation und Hartung nicht Vergr. 60fach. Die verfetteten Muskelfasern 


mit fettl6senden Mitteln behandelt geschwarzt. a und b Detailbilder. Vergr. 


° . : . 300fach. Langs- und quergeschnittene Herz- 
! 
sein (Gefrierschnitte!). In Fig. 8 muskelfasern mit schwarzgefirbten Fett- 


ist ein Osmiumpraparat von Herz- trépfehen im Sarkoplasma. Die lings 
muskelverfettung abgebildet. Man — getroffenen Fasern sind stark atrophisch. 
erkennt auf emem Ubersichtsbild 

bei schwacher VergréBerung die fleckige Verteilung der Verfettung an den 
mehr oder minder intensiv geschwirzten Partien. Bei starker VergréSerung 
sieht man an langsgeschnittenen Muskelfasern (ig. 8a) die reihenformige 
Anordnung der Fetttropfehen (in den interfibrillaren Ausbreitungen des 
Sarkoplasmas). Die Gréfe der Fetttrépfchen wechselt; es sind aber durchweg 
kleine Trépfehen (Fig. 8a und b). 


Man hat die einfache Fettbildung von der degenerativen morphologisch dadurch 
unterscheiden wollen, dafi bei ersterer grobe, bei letzterer kleine Fetttropfen, 
die keine Neigung zeigen, zu groferen Tropfen zusammenzuflieBen, vorkommen. 
Das stimmt nicht ftir alle Falle; denn bei der degenerativen Leberverfettung bei 
Phosphorvergiftung finden wir auch sehr grobe Fetttropfen in den degenerierenden 





Seamer OF re CREOLE, 








10 Organe des Kreislaufs. 


Leberzellen. Mafgebend fiir die Diagnose der degenerativen Verfettung ist allein 
der Nachweis tiefergreifender Strukturverdnderungen, besonders der Kerne. f 
Die klinische Bedeutung der Herzmuskelverfettung wird vielfach iberschatzt. 
Geringe Grade der einfachen Verfettung storen die Funktion des Herzmuskels nicht 
nennenswert. Zudem sind solche Verfettungen haufig nicht die Ursache, sondern 
die Folge von Herzinsuffizienz. Dagegen sind starkere Grade der Verfettung, ins- 
besondere solche ausgesprochen deg enerativen Charakters (besonders bei toxischen 
Schadigungen), als hinrei- 
chende Ursache von Funk- 
; tionsst6rungen des Herzmus- 
cept a ee kels anzuerkennen. 


y) Adipositas cordis, 
sog. Fettherz. 

Ginzlich verschieden 
2 von der eben geschilderten 
“<p Verfettung des Myokards 
‘ist das Bild jenes Zustan- 
des, welcher als Adiposi- 
tas oder Obesitas cordis 
oder schlechtweg als Fett- 
herz bezeichnet wird. Hier 
handelt es sich um eine 
--© pathologische Massenzu- 
nahme jenes Fettgewebes 
(Fettdepots), welches schon 
normalerweise unter dem 
p, Epikardium, besonders des 
~~“ rechten Ventrikels, ent- 
wickelt ist. In hochgradi- 
gen Fallen kann das ganze 
Myokard von einer dicken, 
subepikardialen Fettge- 
websschicht bedeckt sein. 
Es kommt hinzu, daB sich 
in solchen Fallen auch das 


my 








eee a eek ies lle Bind b 
interstitielle Bindegewebe 

Fig. 9. Adipositas cordis. Vergr. 25fach. a : 
(Karminfairbung.) a Epikard. b Vermehrtes sub- des Myokards in Fettge- 
epikardiales Fettgewebe. b, Fettgewebe im Bereich webe umwandelt, dadurch, 
des Myokards. ¢ Myokardfaserbindel. dai die Bindegewebszellen 
Fett aufnehmen und zu 
Fettzellen werden. Dann findet man zwischen den Muskelfasern, ja sogar 

schlieBlich auch subendokardial Fettgewebe vor. 

Dieser Befund wird falschlich als ,,Fettdurchwachsung‘‘ des Herzmuskels 
gedeutet; es handelt sich aber nicht um ein Hineinwachsen von Fettgewebe zwischen 


die Muskulatur, sondern um eine Art von ,,Metaplasie* des Muskelbindegewebes 
in Fettgewebe. 


Diese ,,Fettsucht* am Herzen kann wohl nur in besonders extensiver Ausbil- 
dung als Grundlage fiir Herzschwiache in Betracht gezogen werden. Man findet 
diese Adipositas cordis besonders haufig bei allgemeiner Fettsucht, bei Uber- 
ernahrung, Plethora, Alkoholismus. Eine angeborene Anlage zu vermehrtem Fett- 
ansatz spielt wohl héufig mit. 

Fig. 9 zeigt die betreffenden Verhiltnisse an einem Dauerpriparat. Es 
handelt sich um einen senkrechten Durchschnitt durch die Herzwand (rechter 
Ventrikel). Man sieht (bei sehr schwacher VergréBerung) unter dem Epikard, 
welches sich als eine schmale Lage fibrilliren Bindegewebes darstellt (a), 
Fettgewebe in breiter Schichte auf dem Myokard. Dieses Fettgewebe (b) 
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ist an seinem grobvakuoliren, wabigen Bau zu erkennen. Das Fett wurde 
in unserem Praéparat durch Alkohol extrahiert. Die Raéume, in welchen 
das Fett in Form von grof8en, rundlichen Tropfen lag, sind leer (,,Fett- 
vakuolen™). In dem vermehrten subepikardialen Fettgewebe sieht man 
die GefiSe und Nerven des Epikards eingelagert. Das gleiche wabige 
Gewebe (b,) trifft man itiberall auch zwischen den Muskelbiindeln des Myo- 
kards (¢) an. Irgendwelche entziindliche oder auf Zellneubildung hinweisende 
Verainderungen fehlen viéllig. Bei starker VergréBerung sieht man am Rand 
vieler Fettvakuolen einen platt gedriickten Kern. Es ist dies der Kern der 
Fettzelle, der an die Wand der Zelle geriickt und durch den groBen Iett- 
tropfen, welcher die Zelle erfiillt, zasammengedriickt ist. Das Protoplasma 
der eae bildet eine diinne, membranartige Hiillschicht um den Fett- 
tropfen. 


3. Zirkulations- und Ernaéhrungsstérungen. Entziindungen. 
Ausheilung derselben. 


Myokarditis. Herzschwielen. 


Haufig wird das Myokard von kleinen oder gréferen, grauweiblichen 
oder weifen, manchmal sehnig glinzenden Herden durchsetzt gefunden. 
Diese sind als Narben, Schwielen anzusprechen und stellen das End- 
resultat sehr verschiedenartiger Prozesse dar. Die Bezeichnung Myocar- 
ditis (interstitialis chronica), also Entziindung des Myokards, paft auf 
viele Falle nicht. Wir miissen vielmehr die Schwielen auf degenerativer 
Basis von den Schwielen auf der Basis von Entziindung trennen. Weitaus 
am haufigsten entstehen Schwielen — speziell sind es gréBere, makro- 
skopisch leicht sichtbare — auf dem Boden der Atherosklerose, Throm- 
bose oder Embolie der KranzgefiBe. Hier handelt es sich also um 
lokale Zirkulations- und Ernahrungsstérungen der Herzmus- 
kulatur infolee von Verengerung oder Verschlu8 der Kranzarterieniste !. 
Diese Ernaihrungsstérungen spielen sich unter Verfettung und Nekrose der 
Muskelfasern ab. Dabei bilden sich oft infarktartige Herde von Gerinnungs- 
nekrose (lehmfarbige ana&imische Herzinfarkte), die spiter autolytisch er- 
weichen kénnen (Myomalacia cordis). Bleiben ernste Folgen aus (akutes Herz- 
aneurysma, Herzruptur), so konnen die animischen Nekrosen nach Resorption 
der Zerfallsprodukte durch ein ,,Flickgewebe™ ersetzt werden, d. h. durch 
Bindegewebe, das zuerst zell- und gefaBreich ist, spater aber zell- und gefib- 
arm, schwielig-narbig wird. Auch toxischer, rein degenerativer Muskel- 
zerfall kann mit (allerdings meist nur mikroskopisch nachweisbaren) 
Narben ausheilen (bei Diphtherie z. B.). Die frisehen degenerativen Herde 
zeigen hierbei Verfettung, Hyalinisierung, Nekrosen der Muskelfasern, dann 
folgt der Ersatz dieser Zerfallsherde durch Wucherung des interstitiellen 
Bindegewebes. Aus echter Entztindung konnen Schwielen resultieren z. B. 
im Gefolge rheumatischer Infektion. Auch das sind meist nur mikro- 
skopisch sichtbare Entziindungsherde und Schwielen. Andere mikroskopisch 
kleine, aus echter Entziindung entstehende Schwielen werden bei Diphtherie, 
Typhus, Meningokokkeninfektion, Streptokokkensepsis gefunden. Hcht ent- 
ziindliche, perivaskulare kleine Schwielen findet man auch nach Fleckfieber. 
Schwielen entziindlicher Entstehung sind ferner die aus der eitrigen Myo- 
karditis (HerzmuskelabszeB) hervorgehenden Narben. Endlich sind hier die 
sy philitischen Schwielen zu erwihnen, die oft gré8eren Umfang annehmen. 





1 Die Kranzarterien sind keine Endarterien; sie sind durch Kollateralen 
untereinander verbunden. Voraussetzung fir einen erfolgreichen kollateralen 
Ausgleich nach Verlegung eines Kranzarterienastes sind: gesunde, erweiterungs- 
fahige GefaifBe und geniigende Triebkraft des Herzens. 
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Fig. 10. Embolische Abszesse im Myokard. Vergr. 80fach. (Hamatoxylin.) 
a Myokard, b AbszeB, ¢ zerfallene Muskelfasern, d Eiterzelleninfiltration des 
Myokards in der Umgebung des Abszesses, e Kokkenhaufen. 





Fig. ll. Myocarditis simplex bei Diphtherie. Vergr. 450fach. 
; { (Hamatoxylin-Eosin.) 
Zelliges Infiltrat zwischen degenerierenden Herzmuskelfasern (a), b Leukozyten 
(darunter auch eosinophile), ¢ Lymphozyten, d Histiozyten, e Myoplasten. 
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Kitrige Myokarditis kann primir (Trauma), aus der Umgebung fort- 
geleitet (Perikarditis) oder himatogen (metastatisch und embolisch) ent- 
stehen. Sie fiihrt entweder zu emer diffusen Infiltration des Myokards mit 
Kiterzellen, oder es bilden sich klemere oder gréBere umschriebene Herde, 
die zur Schmelzung fithren (Herzmuskelabszesse). Submiliare Abszesse sind 
makroskopisch nicht zu erkennen; gréfere Eiterherdchen sind als gelbliche, 
zerfliieBend weiche, runde und lingliche Herdchen, nicht selten mit dunkel- 
rotem Saum (Hyperaimie) versehen, sichtbar. In unserem Falle (Fig. 10) lag 


eme Septikopyamie vor mit zahlreichen 
klemsten, durch kapillire Embolie ent- 
standenen Abszessen. Man sieht im Myo- 
kard (a) eme umschriebene dichte An- 
sammlung von Leukozyten (b), in deren 
Bereich die Herzmuskelfasern zu kern- 
losen Schollen zerfallen (c) oder gar 
nicht mehr nachweisbar sind. In der 
Mitte des Abszesses Kokkenhaufen (e). 
An der Peripherie Hiterzelleninfiltration 
zwischen den Muskelfasern (d). 


Als Beispiel einer nichteitrigen Myo- 
karditis diene ein Priparat eimes I alles 
von Rachendiphtherie (Fig. 11). Hier 
sieht man eine mehr diffuse zellige In- 
filtration zwischen degenerierenden Herz- 
muskelfasern (a). Unter den Infiltrat- 
zellen findet man (b) Leukozyten (auch 
einzelne eosinophile) und Lymphozyten(¢) ; 
viele Zellen haben den Charakter der 
Histiozyten (d). Auferdem sieht man 
sroBe Kerne der Muskelfasern, auch in 
Vermehrung [Myoplasten (e)]. 


Von den spezifischen Entziindungen 
des Herzmuskels seien die tuberkulosen 
(Miliar- und Konglomerattuberkel) und die 
syphilitischen erwaihnt. Bei der Lues der 
Neugeborenen kommt eine interstitielle Myo- 
karditis vor, die entweder histologisch nichts 
besonderes an sich hat oder gummdsen Cha- 
rakter zeigt. Im letzteren Fall findet man 
auch Riesenzellen in dem gummdsen Granu- 
lationsgewebe. Diese Riesenzellen sind von 
anderen Riesenzellen zu unterscheiden, welche 
von regenerierenden Muskelfasern gebildet 
werden. Bei der diffusen luetischen Myo- 
karditis der Neugeborenen kénnen sich neben 
Degeneration der Muskelfasern auch sehr 
starke regenerative Neubildungen des Muskel- 


to) 





Fig. 12. Myocarditis rheuma- 
tica (sog. Rheumatismusknotchen). 
Vergr. 110fach. (Hamatoxylin- 
Eosin.) a Kleine Arterie des Myo- 
kards: in ihrer Umgebung starke 
Ansammlung gréferer und kleiner 
Zellen und zerfallene Myokard- 
fasern. b Auffallend groBe Zellen, 
aus zerfallenen Herzmuskelfasern 
hervorgegangen (Myoplasten). 
ce Zellvermehrung im feineren inter- 
muskularen Interstitium. 


cewebes vorfinden. Bei der Lues der Erwachsenen findet man Gummen im Herz- 
muskel, die mit oft sehr ausgedehnten Schwielen ausheilen kénnen (s. 0.). 

Bei der Myocarditis rheumatica 
lare, umschriebene Zellanhiéufungen, die ( 
darstellen (sog. Rheumatismusknétchen). 


(Fig. 12) sieht man perivasku- 
riumlich gesprochen) Knétchen 


Auf mikroskopischen Durch- 


schnitten erscheinen rundliche oder lingliche Herdchen, die in den Verlauf 
der kleinen arteriellen Gefi®chen (a) gewissermaBen eingeschaltet sind und 


besonders auch unter dem Endokard gefunden werden. 


Sie sind aus Zellen 


sehr verschiedener Art und Herkunft zusammengesetzt. Man findet vor allem 
Zellen mit groBen, rundlich-ovalen, blabgefarbten Kernen (Abkémmlinge 
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der Bindegewebszellen, Adventitialzellen , Histiozyten), ferner Zellen mit 
kleinen, runden, dunkel gefiirbten Kernen (Lymphozyten) ; auch eosinophile 
Leukozyten mit polymorphen Kernen kommen vor. Uberginge der zelligen 
in faserige Herde (Schwielen) sind nachweisbar. Infolge Ubergreifens der 
Entziindung auf die benachbarte Herzmuskulatur leiden auch die Muskel- 
fasern, an welchen riicklaufige Ernihrungsstérungen (Verfettung) und Zerfall 
zu beobachten sind. Hier sieht man auch groBe Kerne, die zerfallenen 
Muskelfasern angehdren (b). Wucherungen solcher myogener Zellen sind 
zu beobachten. ie 

In Fig. 18 ist eine Schwielenbildung bei Atherosklerosis der Kranz- 
arterien abgebildet. Bei schwacher VergréBerung sieht man die Herz- 





Fig. 13. Herzschwielen (auf arteriosklerotischer Basis entstanden). Vergr. 40fach. 
(v. Giesons Farbung.) Schwieliges Bindegewebe rot, Muskulatur gelb gefarbt. 


muskulatur durch Bindegewebsmassen unterbrochen. Hine gré8ere binde- 
gewebige Schwiele setzt sich mit vielen Ausliufern zwischen die angrenzende 
Herzmuskulatur fort. Das Bindegewebe der Schwiele ist kern- und gefaB- 
arm, faserreich, derbfaserig (Narbengewebe). Jiingere Schwielen sind zell- 
und gefiBreicher, enthalten oft auch Herde lymphozytirer Infiltration. 
Alte Schwielen enthalten oft reichlich elastische Fasern. Pigment in den 
Schwielen rithrt von Muskelfasern her (Lipofuszin) oder von Blutungen 
(Hamosiderin). Manchmal findet man innerhalb der Schwiele einen verengten 
oder obliterierten Ast der Kranzarterie. An der Grenze der Schwiele sieht 
man die Herzmuskelfasern spitz zulaufend oder verbreitert an der Schwiele 
inserierend. Man wird an die Bilder des Muskelansatzes an Sehnen erinnert. 
Manche dieser Muskelfasern sind schmal, atrophisch, besonders solche, 
die in die peripheren Teile der Schwiele eingeschlossen sind. Die Kerne 
dieser atrophischen Fasern (starke VergréSerung!) sind verkleinert, oft 
auch geschrumpft oder pyknotisch. Andere Muskelfasern in der Umgebung 
der Schwiele sind im Gegenteil hypertrophisch, breit, mit groBen Kernen 
(funktionelle Hypertrophie). 
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_ Die Folgen solcher Schwielenbildung auf der Basis der Kranzarteriensklerose 
sind mannigfaltig. Sehr groBe Schwielen kénnen zu chronischer, mehr oder weniger 
zirkumskripter Erweiterung der Herzhdhle (chronisches Herzwandaneurysma) 
fuhren. Ruptur dieser chronischen Aneurysmen kommt kaum vor (im Gegensatz 
zu den Herzwandaneurysmen auf der Basis luetischer Schwielenbildung). Durch 
die Schwielen wird die Herzfunktion geschadigt, zumal die Narbenherde haufig 
sehr zahlreich sind und den Herzmuskelschwamm an vielen Stellen unterbrechen 
(Adam-Stokesches Phinomen, Asthma cardiale, Angina pectoris bei Kranz- 
arteriensklerose). Solche Unterbrechungen sind besonders folgenschwer, wenn sie 


im Bereich des Reizleitungssystems stattfinden (verschiedene Formen des sog. 
Herzblocks!). 


2. Endokard. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Das Endokardium ist eine fibrés-elastische (auch stellenweise glatte Muskel- 
fasern enthaltende) Membran, welche die Herzhéhle innen auskleidet und auch die 
Papillarmuskeln, Sehnenfaden tiberzieht, sowie durch Duplikatur sich am Aufbau 
der Klappen beteiligt. Die Membran steht mit dem Perimysium des Myokards in 
kontinuierlichem Zusammenhang und zeigt nach der Herzhodhle hin auf einer 
elastischen Grenzschichte einen Belag mit platten Deckzellen (endokardiales Epi- 
oder Endothel) in einfacher Schicht. Die Gefae liegen in den tieferen Schichten 
des endokardialen Uberzugs und reichen an den Klappen nur wenig iiber deren 
Ansatzstelle ins Klappengewebe hinein. Die Klappen sind besonders reich an 
elastischen Fasern, die an der Seite der stairksten Spannung zu dichten Lamellen 
entwickelt sind (Vorhofseite bei den vendsen, Ventrikelseite bei den arteriellen 
Klappen); auch die fibrése Mittelplatte der Klappen enthalt elastische Fasern. An 
ay puerta) der Klappen (den Ostien) ist reichlich derbes Bindegewebe vor- 

anden. 


b) Pathologische Histologie. 
Entztiindungen. Endokarditis. 


Von Entztindung gefaBloser Gewebe kann man streng genommen nicht sprechen; 
denn die Erscheinungen der Entziindung (Hyperamie und Exsudation) sind an die 
Blutgefa8e gebunden. Die Herzklappen sind zwar beim Fotus bis zum freien Rand 
vaskularisiert, im postfetalen Leben reichen die Gefafe aber nicht weit tiber die 
Ansatzstellen der Klappen hinaus. Die Vorgéange, die sich bei einer Reizung oder 
Schadigung des Klappenendokards im postfetalen Leben abspielen, wiirden also 
konsequenterweise erst von dem Augenblick an die Bezeichnung ,,Endokarditis‘ 
verdienen, wenn durch pathologische Neubildung von GefaBen eine Vaskulari- 
sation des Klappenendokards erfolgt ware. Gewif erscheint es gezwungen, einem 
fortlaufenden ProzeB erst von einer bestimmten Phase an eine bestimmte 
Bezeichnung zu geben. Wir werden aber diese aus theoretischen Uberlegungen 
sich ergebende Schwierigkeit nicht untberwindlich finden, wenn wir bedenken, 
dai die entzindliche Reaktion bei gefaBblosen Geweben nur deshalb etwas Beson- 
deres bietet, weil die Einwirkung des Reizes mit der darauffolgenden vaskularen, 
Reaktion raumlich nicht zusammenfallt. Die GefaSreaktion bei Reizung der 
Korneamitte spielt sich am Kornealrande ab. Ahnlich ist es auch bei den, Herz- 
klappen. Die Reize, die hier in Betracht kommen, wirken vom Blut aus auf die 
Klappenoberflache im Bereich der mechanisch am intensivsten in Anspruch ge- 
nommenen SchlieRungsrander ein, wahrend die vaskulare Reaktion (Hyperamie 
und Exsudation) von der Ansatzstelle der Klappen ihren Ausgang nimmt. 
Die von hier aus gelieferten flissigen und zelligen Exsudate werden aber ins Klappen- 
gewebe abgesetzt, und sehr bald erreichen die chemotaktisch angelockten Exsu- 
datzellen die Stelle der Reizung am SchlieBungsrande der Klappen. Man kann also 
ohne weiteres von Endokarditis sprechen, nur muB man sich bewubt sein, dab Reiz 
und entztindliche Gefa®reaktion zuerst raumlich getrennt sind und erst im Laufe 
der Reaktion réumlich zusammenfallen. Mit der Bildung neuer Gefafe in den 
erkrankten Klappen (s. unten) wird dann spater auch die entztindliche Reaktion 
an den Ort der Reizung selbst verlegt. Neben der geschilderten vaskularen 
Reaktion spielen sich aber an der primiren Reizstelle, also zumeist an den Schlie- 
Bungsrandern der Klappen selbstindige Reaktionen des Klappenbindegewebes 
(Wucherungen der Zellen dieses Gewebes) ab, die wir aber nicht im engeren Sinne 
als entztindlich bezeichnen. 
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Die Endokarditis wird je nach der Lokalisation des entziindlichen Pro- 
zesses als Endocarditis valvularis, chordalis, papillaris und parietalis unter- 
schieden. Akute und chronische (rezidivierende) Prozesse kommen vor. 

Die Ursache der Endokarditis ist hauptsichlich in infektidsen (bakteriellen ) 
Reizungen oder Schédigungen zu suchen, wahrend rein toxische Momente wohl 
nur selten in Frage kommen. 

Die Endocarditis acuta tritt in zwei Formen auf: als Thromboendo- 
carditis verrucosa s. simplex, superficialis und als Thrombo- 
endocarditis ulcerosa s. destruens, s. septica. 

Die Thromboendocarditis verrucosa ist eine sehr hiufige Manifestation 
der rheumatischen Infektion; rheumatische Knétchen (s. 8. 18) kénnen im 
Klappengewebe nachweisbar sein. 
Verrukose Formen kommen aber 
auch bei anderen Infektionskrank- 
heiten (Pneumonie, Diphtherie) 
vor. Sie haben ihren Namen von 
warzchenformigen Auflagerungen, 
welche besonders an den Schhes- 
sungsrindern der Herzklappen auf- 
treten. Diese Auflagerungen sind 
thrombotische Abscheidungen aus 
dem Blut (Plittchen, Leukozyten, 
Fibrin). Sie bilden sich auf dem 
Boden einer Lision der endo- 
kardialen Oberfliche. Bakterien 
kénnen bei der rheumatischen 
Endokarditis in den Auflagerungen 


bt ane 


Fig. 14. Endocarditis verrucosa der 
Mitralis (bei Gelenkrheumatismus). 
Vergr. 20fach. Pikrokarminfarbung. 

a Klappengewebe, stark zellig infiltriert. 

b, Altere thrombotische Auflagerungen 

(zusammengesinterte Plattchen). b, Frische 

thrombotische A uflagerungen (kérnige Platt- 

chenmassen). ¢ Entziindlich neugebildetes, 
zellreiches Granulationsgewebe, in die 
thrombotische Auflagerung vordringend. 





nicht nachgewiesen werden. Das 
Klappengewebe selbst _reagiert 
durch Wucherung seiner fixen Ele- 
mente und der sog. ,,ruhenden Wan- 
derzellen‘‘ (Histiozyten). Spater 
kommt es auch zur GefaiSneubil- 
dung im entziindeten Klappen- 
gewebe. Die jungen Gefafe und 
Bindegewebszellen dringen in die 
thrombotischen Auflagerungen vor 


und ersetzen sie allmahlich (Organi- 

sation). Bei der Heilung bleiben Verdickungen der Klappen (der Sehnen- 
fiden usw.) zuriick. Ferner entstehen Verwachsungen und Schrumpfungen 
des Klappenapparates (Stenosen und Insuffizienzen der Klappen), besonders 
dann, wenn der ProzeB linger dauert oder (wie hiiufig) 6fter rezidiviert 
(Endocarditis recurrens). Kalkeinlagerungen in den vernarbten, hyalinisierten 
Klappen schlieBen den Reigen dieser Prozesse. So kommt das Bild der 
sog. Endocarditis chronica fibrosa zustande (chronisches Herzklappenleiden). 
Die Thromboendocarditis uleerosa ist nicht prinzipiell, sondern nur 
graduell von der Endocarditis verrucosa verschieden. Sie ist durch massige 
thrombotische Auflagerungen ausgezeichnet und durch ausgedehnte und 
schwere Schidigungen des Klappengewebes, die sich als mehr oder weniger 
tiefgreifende Nekrosen, eitrige Infiltrationen usw. zu erkennen geben, 
In den Auflagerungen und im entziindeten Klappengewebe finden sich — im 
Gegensatz zur Endocarditis verrucosa rheumatica —- massenhaft Bakterien 
(Strepto-, Pneumo-, Meningo-, Gono-, Staphylokokken, Diphtheriebazillen). 
Geschwiire, aneurysmatische Ausbuchtungen, Perforationen der Klappen 
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bilden sich aus. Kin Ubergreifen des ulzerésen Prozesses auf die Herzwand 
fuhrt zu Geschwiiren, akuten Aneurysmen und Perforationen der Herzwand. 
Heilungen erfolgen unter starker Deformation, schwieliger Umwandlung, 
Schrumpfung, Verwachsung und Verkalkung der Klappen. Also auch hier 
ein Ausgang in die etwas ungenau als chronische fibrése Endokarditis 
bezeichnete Form. Blande Embolien (bei der HE. verrucosa) und septische 
(bei der E. ulcerosa) vervollstandigen das anatomische Bild dieser Herz- 
klappenerkrankungen. 

_ Die Trennung von Endocarditis simplex verrucosa und ulcerosa ist nicht 
immer leicht. Es gibt Zwischen- und Ubergangsformen (maligne Formen 
der Endocarditis verrucosa, relativ gutartige Formen der ulcerosa). Auch kann 


c 





Fig. 15. Endocarditis verrucosa rheumatica der Mitralis. Vergr. 50fach. 
(Haimatoxylinfarbung.) Stadium der Organisation. 


a Verdicktes Klappengewebe mit vielen Gefi®en. b Endokarditische Effloreszenz 

= durch faseriges Bindegewebe ersetzte thrombotische Auflagerung. b, Zell- 

reicheres Bindegewebe am Stiel der Effloreszenz. ¢ Frische (noch unorganisierte) 
thrombotische Auflagerung. 


die Endocarditis simplex den Boden fiir eine Endocarditis ulcerosa vor- 
bereiten (Sekundarinfektion). Hine mehr schleichend verlaufende Form der 
Endocarditis ulcerosa ist als Endocarditis lenta bekannt und haufig durch 
herdformige (selten diffuse) Glomerulonephritis (Milztumor, Animie) kom- 
pliziert. Als Erreger wird hier in vielen Fallen der Streptococcus viridans 
(manchmal auch der Mikrococcus flavus) gefunden. 

Spezifische Entziindungen der Herzklappen kommen bei Tuberkulose 
und Lues vor. 

Die Atherosklerose der Herzklappen ist ein ProzeB von riicklau- 
figer Art (Verfettung, hyaline Entartung, Verkalkung des Endokards) 
und hat mit Entziindung nichts zu tun. 

In Fig. 14 sehen wir eine frischere Thromboendocarditis verrucosa der 
Mitralklappe. Das Klappengewebe ist aufs dichteste von Zellen durchsetzt (a). 
Es sind gewucherte fixe Zellen und Wanderzellen (Histiozyten, Leukozyten, 
Lymphozyten). Dem Klappengewebe sind thrombotische Massen aufgelagert. 
Sie bestehen hauptsichlich aus Blutplattchen; Leukozyten sind da und dort 
reichlicher eingelagert. Die alteren Plattchenabscheidungen haben bei 
starker VergréBerung ein mehr homogenes Aussehen (Zusammensinterung der 
Plattchen — bei b,); die frischen thrombotischen Auflagerungen zeigen ein 


Borst, Histologie. 3. Aufl. 2; 
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lockeres Gefiige und bei starker VergroBerung eine feinkérnige Beschaffen- 
heit (bei b,). Das zellreiche Klappengewebe ist an der Basis der thrombo- 
tischen Abscheidung in letztere eine Strecke weit vorgedrungen: beginnende 
Organisation (bei ¢). 

Unser zweites Bild (Fig. 15) zeigt bei sehr schwacher Vergréferung eine 
altere (rekurrierende) Endocarditis verrucosa mit frischeren Auflagerungen 
(Mitralis). Das Klappengewebe ist verdickt und von zahlreichen GefaBen 
durchzogen (a). Reichliche Zellen durchsetzen dasselbe; sie sind zum Teil 
deutlich um die GefaBe angeordnet. Dem Klappengewebe sitzt eine ,endo- 
karditische Effloreszenz‘‘ auf (b). Sie besteht aus fast véllig organisiertem 
thrombotischen Material, d. h. sie ist von Bindegewebsfasern und -zellen 

d 





Fig. 16. Endocarditis uleerosa der Aortenklappen. 
: Veregr. 50fach. (Hamatoxylin). 
a und b Entzitindlich infiltriertes Klappengewebe. c¢ Nekrotisches Klappengewebe. 
d Thrombotische Abscheidungen. e Bakterienhaufen. “ 


durchsetzt. Bei b, ist die Fortsetzung des endokardialen Bindegewebes auf 
die Effloreszenz besonders deutlich zu sehen. An einer Stelle ist der Efflores- 
zenz eine frische thrombotische Abscheidung aufgelagert (c). 

Von der Endocarditis ulcerosa (Aortenklappe) bringen wir bei 
schwacher VergréSerung (Hig. 16) einen Teil des entziindlich infiltrierten 
Klappengewebes (a, b), welches von thrombotischen Abscheidungen (d) be- 
deckt ist. Unterhalb dieser Abscheidungen sieht man eme kernlose (nekro- 
tische) Zone des Klappengewebes (c), welche von Bakterienmassen (e) 
durchsetzt ist. Das Klappengewebe ist reich an Kernen (Fibrozyten, Histio- 
zyten, Leukozyten). 


3. Perikard. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Das Perikard ist, wie das Endokard, eine fibrés-elastische H j 

findet sich nach der Lichtung des perikardialen Sackes hin ein as ares 
eine elastische Grenzschicht mit einem einfachen Belag polygonaler platter Deck- 
zellen. Zwischen diesen finden sich feine Offnungen (Stomata) fiir den Safte- 
austausch zwischen Herzbeutelinhalt und den Lymphgefaé®en des Perikards. Wir 
unterscheiden das Pericardium viscerale oder Epikard vom Pericardium parietale 
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Das Epikard enthalt reichlich Blut- und Lympheefae und Nerven); es steht mi 
dem Perimysium der Herzmuskulatur in Sota aes Piset onion heents 
halt auch Fettgewebe; an manchen Stellen schiebt sich eine mehr oder weniger 
dicke Schichte Fettgewebes zwischen Epikard und Myokard ein (s. auch bei 
Fettherz S. 10). Auch das parietale Perikard ist reich an Blut- und Lymph- 
gefaBen. Man kann an ihm eine innere serése und eine auBGere fibrése Schichte 
unterscheiden. 


b) Pathologische Histologie. 
Entztindungen. Perikarditis. 


Entziindungen des Perikards (Perikarditis) sind aus der Umgebung 
fortgeleitet oder sie entstehen auf metastatischem Wege. Infektidse Ur- 
sachen liegen in der Regel zugrunde. Wichtig ist die rheumatische Infektion. 











Fig. 17. Pericarditis fibrinosa in Organisation. Vergr. 50fach. (Karmin). 
a Myokard. b Reste des subepikardialen Fettgewebes. 
ce GefaBreiches Granulationsgewebe. d Fibrinéses, noch nicht organisiertes Exsudat. 


Autotoxische Formen (z. B. bei Uraémie) kommen vor. Perikarditis kann sich 
an Verletzungen anschlieBen. Je nach dem Exsudat, das sich im Laufe der 
Entziindung bildet und sich auf dem viszeralen und parietalen Blatt oder im 
Cavum pericardi absetzt, unterscheidet man eine Pericarditis serosa, fibrinosa 
(sicca), serofibrinosa, purulenta, haemorrhagica usw. Bei der Pericarditis 
fibrinosa bildet sich unter entziindlicher Rétung der Membran ein hauch- 
artiger Schleier an der Oberfliche aus, der durch die Abscheidung von Fibrin 
bedingt ist. Diese Triibung, verbunden mit Abnahme des Glanzes der Ober- 
flache, nimmt zu und geht mit Fortschreiten der Fibrinablagerung in eine 
feine Rauhigkeit der perikardialen Flachen tiber (klinisch: Reiben!). Durch 
die Herzbewegungen und die dadurch bedingten Verschiebungen der mit 
klebriger Fibrinmasse bedeckten Perikardialblaitter entstehen leistenartige 
Erhabenheiten und schlieBlich eine zottige Beschaffenheit der fibrinbedeckten 
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Oberfliche (Cor villosum). Bei linger dauerndem Verlauf kommt es zur 
Organisation des fibrinésen Exsudates. Bei Ausheilung bleiben Verdickungen 
und Verwachsungen des Perikards zuriick; nicht selten kommt es zur vélligen 
Obliteration des perikardialen Sackes. Verkalkungen und Verknécherungen 
kénnen sich anschlieBen, manchmal in solechem Umfang, dai das Herz in 
einen starren Kalkpanzer eingeschlossen erscheint. Da das Perikardium 
mit dem interstitiellen Bindegewebe des Myokards kontinuierlich zusammen- 
hangt, ist es verstindlich, da perikarditische Prozesse durch Ubergreifen 
haufig auch das Myokard in Mitleidenschaft ziehen. 

Mikroskopisch zeigt sich im Beginn der Pericarditis fibrinosa eine 
Schwellung der Deckzellen, zwischen und auf welchen sich alsbald fein- 
faseriges Fibrin abscheidet. Vielfach gehen auch die Deckzellen zugrunde. 
Im perikardialen Bindegewebe 
e zee sich Hyperimie und 
_--@ 2@G,e@ «4 e,@. % Leukozytenemigration;  Fi- 

j Pay . \se hh ° brinausscheidungen werden 

% ENO AA auch hier gefunden. Die Leuko- 
Se A 88 ee zyten dringen mehr und mehr 

@° a % : bg) ee in das auf der Perikardober- 
®.9¢ Se*% F XO ‘ge G4 @ © _ Db, fliche abgelagerte Fibrin ein. 
eh 2 Ve Of wo Die alteren Fibrinlagen quellen 


AA} Biota} yee Ss ae a und sintern zusammen und 
R A Sy egtg moN ay %ee 4 os bilden homogene, oft grob- 
Meno iY 2 @ ee? & @ balkige Massen; das frischer 
Nate 892 & Rea ate 56 te exsudierte Fibrin zeigt eine 

A We fe ‘ A “eo 6) ¥ mehr feinfaserige Beschaffen- 
48 Sees 2 ™ Qe heit. Eine Pericarditis fibri- 
OG silent SO nosa in Organisation fihrt 

ee b unser Bild (Fig. 17, schw. 

d Verer.) vor. Die Epikard- 

Fig. 18. Granulationsgewebe. schichte ist betrachtlich ver- 
Vergr. 300fach. (Hamatoxylinfarbung. ) breitert und in sehr gefab- 


a Sel oueelicn GefaBe Deer eae b Fibro- und zellreiches Granulations- 
asten. 100 - 
Cthoriiieratge Leukonvien’ a Pees. gewebe umgewandelt (c). Aut 
diesem liegt das _ fibrindse 
ike Exsudat (d) auf, in welches 
die jungen GefaBe (Kapillaren) und Zellen itberall vordringen. Kin grofer 
Teil des Fibrins ist von dem Granulationsgewebe noch nicht ersetzt. An 
der Grenze gegen das Myokard (a) sieht man einige Fettzellen (Vakuolen) 
= Reste der subepikardialen Fettgewebsschichte (b). 

Die sog. organisierenden Prozesse stellen Wucherungen eines jungen, 
gefiBreichen Bmdegewebes dar, welches Granulationsgewebe genannt 
wird. Diese Bindegewebswucherungen fiihren zur Abkapselung von Fremd- 
kérpern, zur Um- und Durchwachsung und damit zur Ausheilung von 
Nekrosen und Infarkten, zur Substitution von Exsudaten und Thromben. 
Alle diese ausheilenden Vorgiinge werden unter dem Begriff der patho- 
logischen Organisation zusammengefabt. Granulationsgewebe erscheint 
auch bei der Heilung von flichenhaften auBeren und inneren Wunden. 
Hier bildet es einen dunkelrétlichen héckerigen Uberzug der Wundfliche 
(Wundgranulationen). Von einem solchen Fall stammt das Praparat 
Fig. 18. Es soll die Zusammensetzung des Granulationsgewebes bei starker 
VergréBerung aufweisen. Wir sehen 1. GefaBe junger Bildung: Endothel- 
rohren (a) mit groben, protoplasmareichen Endothelzellen; 2. junge Fibro- 
plasten: rundliche, lingliche, spindlige Yellen (b) mit charakteristischen 
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Kernen. Diese sind chromatinarm, zeigen zarte Chromatinpunktierung und 
haben 1—2 Nukleoli; die Kernmembran ist scharf gezeichnet ; Mitosen (b,) 
in solchen Zellen finden sich. 8. Wanderzellen histiogener und himatogener 
Abkunft. Darunter finden sich polymorphkernige und polynukleare 
Leukozy ten (¢); sie gehoren in der Mehrzahl der neutrophil gekérnten Abart 
an; in manchen Fallen, besonders als Reaktion auf Eiweibzerfall (Karzinom) 
oder eiweiBartige Stoffwechselprodukte (Parasiten) treten eosinophile 
Leukozyten auf; auch basophile Leukozyten (sog. Mastleukozyten) werden 
manchmal reichlicher gefunden. Ferner Lymphozyten und deren Abart, 
die Plasmazellen (d). Endlich leukozytoide und lymphozytoide 
Zellen (sog. Polyplasten), deren Abkunft aus GefiBwandzellen (Adventitial- 
zellen) und Histiozyten wahrscheinlich ist (s. S. 38). 


B. GefiBe. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Die BlutgefaéBe teilen wir ein in Arterien, Venen und Kapillaren. Gemein- 
sam ist allen das innerste, den Gefiinhalt zunichst umschlieBende, aus platten 
Zellen zusammengesetzte sog. Endothelrohr. Die Kapillaren stellen nur solche 
Endothelrohren dar. Ein synzytialer Aufbau derselben ist, wenigstens fiir Kapil- 
laren gewisser Organe, festgestellt. Sonst kénnen durch Versilberung Zellgrenzen 
dargestellt werden (Niederschlagsbildung in einer sog. Kittsubstanz zwischen den 
Zellen). Manche Autoren unterscheiden an der Aufenseite des Endothelrohrs 
eine zarte homogene Grundmembran. Umspinnende Zellen an den Kapillaren wer- 
den Perizyten (Rougetsche Zellen) genannt. Gewisse Zellen der Kapillarwand 
konnen durch Kontraktion die Lichtung verschlieBen (Pfértner-, Drosselzellen). 
Feinste Liicken in der Kapillarwand sind die sog. Stigmata und Stomata. Eine 
selbstandige Tatigkeit (Kontraktilitét) der Kapillaren steht zur Diskussion. Alle 
nicht kapilléren BlutgefaBe zeigen auBer dem Endothelrohr noch mehr oder weniger 
ansehnliche und kompliziert aufgebaute auRere GefaBlagen, die unter dem 
Namen der Accessoria zusammengefait werden. Wir unterscheiden an dieser 
Accessoria bei Arterien und Venen drei Schichten: Intima, Media und Adven- 
titia. Der Bau der Arterien wechselt innerhalb eines allgemeinen Schemas je 
nach der GréBe (dem Kaliber) des GefaBes, dann aber auch je nach den Organen. 
Darauf kann nicht naher eingegangen werden. Man unterscheidet kleine, mittlere 
und grofe Arterien. Grofe und mittlere Arterien haben unter dem Endothel 
eine Intimaschichte; sie besteht aus elastischem Gewebe und schlieBRt gegen die 
Media mit einer elastischen Lamelle (Lamina elastica interna) ab. Auch lings 
verlaufende glatte Muskelfasern kommen in den tiefen Intimaschichten groRer Ar- 
terien vor. An der Intima der A orta unterscheidet man eine tiefe elastisch-muskulése 
und eine oberflichliche elastisch-hyperplastische Schicht; dazwischen einen ela- 
stischen Grenzstreifen. Bei kleineren Arterien fehlt eine eigentliche Intima, d. h. 
hier liegt das Endothel einer elastischen (gefensterten) Grenzmembran direkt auf. 
Die Media ist eine zirkular orientierte elastisch-muskulése Schicht. Je groRer das 
GefaB, desto mehr ttherwiegen im allgemeinen die ringformig verlaufenden elastischen. 
Fasern und Lamellen, die durch verschiedenartige Verbindungen untereinander zu- 
sammenhangen und zwischen sich die ebenfalls zirkulér angeordneten glatten Muskel- 
fasern fassen. Je kleiner das Gefaf ist, desto mehr treten die elastischen Elemente 
zurick gegenitiber der glatten Muskulatur. Kleine Arterien haben tberhaupt 
keine elastischen Fasern in der Media, sondern nur Muskelzellen. So kénnen wir 
GefaBe von elastischem Typ und solche von muskulésem Typ unterscheiden. 
Die Hauptschlagader des Kérpers, die Aorta, zeigt den elastischen Typ in héchster 
Ausbildung. Wir sehen in diesen Strukturunterschieden der groBen und der kleinen 
Arterien den Ausdruck besonderer funktioneller Eigentimlichkeiten. Je mehr 
herzwarts die Arterien liegen, desto mehr geniigt zur Fortbewegung des Blutes 
die Kraft des Motors, des Herzens; diese Arterien sind daher vorziiglich auf ela- 
stische Spannung eingestellt (elastischer Typ). Die weiter in der Peripherie gelegenen 
Arterien wirken bei der Zirkulation des Blutes durch eigene Krafte mit und sind 
daher mehr auf Kontraktilitét eingestellt (muskuléser Typ). Diese Mitwirkung 
ist sehr wahrscheinlich nicht nur auf die Widerstandsregulation beschrankt (GefaB- 
tonus), sondern ist auch im Sinne einer aktiven Teilnahme der Arterien an der 
lokalen Fortbewegung des Blutes zu verstehen. Uber das Wie dieser Teilnahme 
ist allerdings nichts Sicheres bekannt. Die Arteria pulmonalis gehort dem elastischen 
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Typ an. Nach der Adventitia hin ist die Media der Arterien haufig durch eine 
elastische Grenzschicht abgesetzt (Lamina elastica externa); sie fehlt den 
grofen Arterien. Die Adventitia besteht aus einem kollagen und elastisch imprag- 
nierten Fasergeflecht. Auch langsverlaufende glatte Muskelfasern kommen in der 
Adventitia vor. Die Adventitia geht ohne scharfe Grenze in das umgebende Binde- 
gewebe tiber. In der Adventitia der mittleren und groferen GefaBe finden wir die 
ernahrenden GefaRe der Arterienwand (Vasa vasorum); ferner fihrt die Ad- 
ventitia die gréferen GefaBnerven. Die Vasa vasorum versorgen die Media mit 
Kapillaren, wihrend die Intima frei von Gefafen bleibt. Auf den besonderen 
(funktionellen) Bau der Arterien der einzelnen Organe kann hier nicht einge- 
gangen werden. Die mittleren und groBen Venen zeigen ebenfalls Intima, Media 
und Adventitia, wenn auch diese Schichten nicht so scharf gegeneinander abge- 
grenzt sind wie bei den Arterien. Im allgemeinen sind die Venen diinnwandiger, 
muskeliirmer und bindegewebsreicher als die Arterien. In der Adventitia groBerer 
Venen finden sich lingsverlaufende glatte Muskelfasern. Im tibrigen weichen die 
Venen der einzelnen K6érperregionen nicht unwesentlich im Bau (besonders der 
Media) voneinander ab. Kine besondere Eigentiimlichkeit groBer Venen sind die 
(von der Intima gebildeten) Klappen. Der Bau der Lymphgefafe entspricht 
im allgemeinen dem der Venen. 

Fiir die Beurteilung krankhafter Verhaltnisse ist es wichtig, zu wissen, 
daB die BlutgefaBe im Laufe des extrauterinen Lebens physiologische Um- 
wandlungen durchmachen, die in der aufsteigenden Lebensphase in einer 
zunehmenden Verdickung der Intima (mit Neubildung elastischer Fasern 
in Zusammenhang mit der Lamina elastica interna) bestehen. Diese elasti- 
sche Intimahyperplasie ist also eine physiologische Erschemung. Etwa vom 
50. Lebensjahr an bilden sich die elastischen Fasern wieder zuriick und Binde- 
gewebe tritt mehr und mehr an die Stelle. Das Pathologische streifen schon die 
elastischen und muskuliésen GefiBhypertrophien, die bei starkerer 
funktioneller Inanspruchnahme der GefaBe sich ausbilden (z. B. bei dauernd 
stirkeren GefaiSfillungen, Anderungen der Durchstrémung, blutdruck- 
erhéhungen)!. Immerhin haben wir es auch hier mit Anpassungserschei- 
nungen zu tun. Auch die bindegewebigen Hypertrophien der GefaSwand 
(Intima, Media) pathologischer Art, die das Bild der sog. GefaBsklerose 
ausmachen, haben vielfach kompensatorischen Charakter und sind Repa- 
rationen bei anderweitiger Erkrankung der GefaiBwand (s. 8.24 und 32). Das 
so entstandene Bindegewebe kann neue elastische Fasern und neue Grenz- 
schichten bilden. Es erleidet aber haufig auch regressive Umwandlungen, 
vor allem Hyalinisierung und Verfettung. Betrachtliche bindegewebige Ver- 
dickungen der Intima entstehen auch bei Heilung von GefaBver- 
letzungen und bei Organisationen von Thromben. Alle diese An- 
passungs- und Ausheilungsvorgange in der GefiSwand miissen als sekundare 
Krscheinungen von primiren pathologischen GefaiSprozessen unterschieden 
werden. Ganz besonders gilt dies fiir die Intimaprozesse und den 
Formenkreis der sog. Endarteriitis obliterans (s. 8. 380). 


b) Pathologische Histologie. 
1. Arterien. 
1. Stdrungen des Stoffwechsels und der Ernihrung. 
Atherosklerose der Aorta. 

Unter den krankhaften Verainderungen der Arterien, die zwar nicht 
ausschheBlich unter dem Hinflu8 des Alters zustande kommen, bei denen 
aber doch der funktionelle Aufbrauch der spezifischen Elemente der Ge- 
faBwand wihrend des Lebens eine Rolle spielt, sind zu nennen 1. die 
senile GefaiBatrophie, die zu einfachem Schwund der elastischen und 

* Mierher gehoren auch die noch in das Gebiet des Physiologischen zu rechnen- 


den Umbildungen in den Arterien des Uterus und der Ovarien (hyaline Sklerosen 
der Wandungen mit Einbauten neuer Gefi®réhren im Innern). 
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muskuldsen Bestandteile, zu Ersatz derselben durch Bindegewebe und damit 
zu allmahlicher Erweiterung der Gefae fiihrt (senile Angiosklerose und 
Angiektasie); 2. die senile GefaBverkalkung, die vor allem in den 
GeféBen von muskulésem Typ (s. 8. 28) sich abspielt und zu ausge- 
dehnten Mediaverkalkungen fiihrt; 8. die hyaline Eintartung der 
kleinen Organarterien (sog. Arteriolosklerose s. sp. S. 28), die mit 
subendothelialen hyalinen Ablagerungen beginnt und zur Verengerung (und 
Obliteration) der GefaBe fiihrt. In besonderen Fallen tritt diese Erkrankung 
relativ friihzeitig und in sehr groBer Ausdehnung auf und verbindet sich 
mit Verfettungen (s. 8. 216); 4. die Atherosklerose. Die genannten vier 
Typen kénnen auch in Kombination auftreten. Die Atherosklerose, auch 
Arteriosklerose, Arterienatherom genannt, ist eine der wichtigsten 
Krkrankungen des menschlichen Koérpers. Es gibt seltene Falle von vor- 
geschrittener Atherosklerose bei Jugendlichen (DreiBigjahrigen und friiher); 
in der Regel tritt sie erst in den 40er Jahren stiirker hervor. Tod meistens 
in den 50er und 60er Jahren an Koronarsklerose und Nierenleiden, an 
Apoplexie oder anamischer Hirnerweichung. Das grobanatomische Bild, das 
uns dieser, auf viele Jahre, ja Jahrzehnte hin ausgedehnte Krankheitsprozeb 
in seiner vollen Ausbildung vor Augen fiihrt, ist ein sehr vielgestaltiges. Es 
zeigt uns eine starke Deformierung (Virchows Endarteriitis defor- 
mans) der normalerweise glatten Innenhaut der Arterien, besonders der Aorta 
und ihrer groBen Aste, ferner der Organarterien, vor allem des Herzens und 
des Gehirns!. Betrachten wir eine atherosklerotische Aorta von innen her, so 
sehen wir weibliche, oft beetartig erhabene, besonders um abgehende Seiten- 
aste gelegene Verdickungen der Intima (Sklerosen). Daneben sind ahn- 
liche Beete von gelber Farbe (verfettete Herde) zu sehen (Atheromatose). 
An anderen Stellen wieder sind die gelben Beete usuriert bis zur Bildung 
kleiner und groBerer sinudser Defekte der Intima, auf deren Grund fettige 
Zerfallsmassen liegen (aufgebrochene atheromatiése Herde, atheromatose 
Geschwiire). Manche dieser Defekte zeigen sich bedeckt mit thrombotischen 
Abscheidungen (Parietalthromben). Endlich finden sich Verkalkungen, 
teils an den Defekten, die in Grund und Rand kalkige EKinlagerungen zeigen 
teils in Form von Kalkplatten, die in die schwielige Intima wie versteinerte 
Narben eingelagert sind. Auch aufgelagerte Thromben kénnen verkalken. 
Der ganze ProzeB spielt sich in der Intima ab. Er ist durchaus degene- 
rativer Natur und hat mit Entziindung nichts zu tun; daher ist von der 
Bezeichnung Endarteritis ganz abzusehen. Uber die allerersten Anfiange des 
Prozesses wissen wir nichts Sicheres. 

Da man Verfettungen in der Intima, Verkalkungen in der Media der Arterien 
schon in sehr friihem Alter, ja sogar schon bei Kindern, nachgewiesen hat, sind 
manche geneigt, die Anfange der Atherosklerose weit ins jugendliche Alter zurtick- 
zuverlegen. Dies scheint nicht gerechtfertigt; denn derlei Verfettungen und Ver- 
kalkungen bei Jugendlichen sind sicher haufig nur voriitbergehende und vollig riick- 
bildungsfahige Verdnderungen, und es ist gar nicht erwiesen, dai sie dauernd 
und progressiv sind und die Anfange der Atherosklerose darstellen. Was speziell 
die Verfettungen anlangt, so gibt es herdformige derartige Ernahrungsstorungen in der 
Intima (bei akuten Infektionen, Intoxikationen z. B.), die gar nicht mit Intima- 
wucherungen verknipft sind und durchaus reversible Prozesse darstellen. Herd- 
formige Verkalkungen der Media kommen auf Grund von toxischen Nekrosen 
(Adrenalin, Vigantol) vor. Mit riicklaufigen Ernahrungsstorungen der Gefafwand 
beginnt freilich auch die Atherosklerose sensu strictori. 

Die primaren Storungen in der Intima scheinen sog. schleimige Ent- 
artungen, d.h. Saftstauungen mit Auflockerung und Quellung des Gewebes 

1 Atherosklerose kommt auch an der Arteria pulmonalis vor als sog. sekun- 
dire Form bei dauernder Widerstandserhéhung im kleinen Kreislauf (z. B. bei 
Mitralfehlern) und als primare Arteriolensklerose mit Verengerung und Verschlu8 
der kleinen Lungenarterien. 
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zu sein; Zerfallsvorginge an den elastischen Fasern und Verfettungen 
schlieBen sich an. Diese regressiven Vorginge fiihren zu. (reparatorischen) 
Verstirkungen der Intima, zu Sklerosen, die im wesentlichen fibroelastische 
Hyperplasien der Intima darstellen (s. oben S. 22). Der fettige Zerfalls- 
herd wird dadurch gegen das GefaiSlumen hin ,,abgedeckt’. An diesen 
Sklerosen spielen sich aufs neue Zerfallsprozesse und Verfettungen ab, die 
besonders in den tieferen Intimaschichten gréBere Ausdehnung annehmen 
und zur Bildung fettiger Erweichungsherde fiihren. In diesen ,,athero- 
matésen‘’ Erweichungen finden sich viel doppeltbrechende Fette (Chole- 

e sterin). Der geschwirige 

Aufbruch der Erweichun- 
gen, die Thrombenablage- 
rungen und Verkalkungen 
sind weitere Folgen dieser 
regressiven Vorginge in 
der Intima. 


Man unterscheidet ma- 
ligne und benigne For- 
men, je nachdem die fetti- 
gen Zerfallsprozesse oder 
die Sklerosen  vorherr- 
schen. An kleineren Ar- 
terien fiihrt die Intima- 
wucherung (mit oder ohne 
Hinzutritt von Throm- 
bose) zu Verengerung und 
Verschlu8 des Lumens 

(Herz-, Nieren-, Hirn- 

a 19. Pan eee he aetna aa CCT arterien). Andererseits ge- 

arteri) Oajshriger Mann. Vergs- Zoi OBL 1208.2 dren auch (diffuse und 

a Vervielfachung der elastischen Lamellen der Intima. umschriebene) Erweite- 

b Lamina elastica interna. c Media. d Lamina rungen (Aorta und deren 

elastica externa. e Adventitia mit Vasa vasorum. Aste), ferner Rupturen 

der erkrankten Gefife 

(Gehirn) zu den haufigen Folgen der Atherosklerose. Komplikationen ent- 
stehen durch Thrombose und Embolie. 


Ebenso wie iiber die ersten Anfinge der Atherosklerose ist auch tber die Atio- 
logie dieser eigenartigen Krankheit das letzte Wort noch nicht gesprochen. Man 
wird drei Momente als zusammenwirkende Faktoren anerkennen missen: Ein- 
mal ein endogenes konstitutionelles Moment, eine gewisse Schwache des Gefab- 
systems von Hause aus (Arteriosklerotikerfamilien!); dann Schadigungen der Gefa- 
wand durch Ernahrungs- und Stoffwechselstorungen (vgl. die experimentelle 
Erzeugung von A therosklerose durch Cholesterinfiitterung oder tiefgreifende Anderung 
des Ernahrungsregimes) oder durch Gifte (Nikotin, Blei, Alkohol, Infektionen!); 
endlich ein mechanisches Moment, nimlich das der funktionellen tibermaBigen 
Inanspruchnahme der Gefife. Letzteres Moment zeigt die Atherosklerose als 
ein Glied in der Kette der sog. Abntiitzungskrankheiten, und laf%t uns den 
Zusammenhang derselben mit ibermiff{iger korperlicher, geistiger (und seelischer) 
Anstrengung und mit Blutdruck steigernden Erkrankungen (Alkoholismus, Ne- 
phritis usw.) ebenso verstehen, wie die oft eigenartige Lokalisation des Prozesses 
in bestimmten GeféBgebieten des Korpers. 


Wir bringen zuerst einige histologische Bilder, in welchen wir den Unter- 
schied zwischen funktionell-hochwertigen und krankhaft-minderwertigen 
Kinbauten in die Wand von Arterien festhalten wollen. Die Fig. 19 zeigt 
die elastische Intimahyperplasie des Alters; man sieht die Vervielfachung 
der elastischen Lamellen (a) in der Intima. In der Fig. 20 sehen wir iiber 
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dieser physiologischen elastischen Hyperplasie den Einbau eines gewohn- 
lichen, an elastischen Fasern armen kollagenen Bindegewebes (b) in der 


Intima. Auch innerhalb der physiologischen Alters- 
vervielfachung der elastischen Lagen sieht man 
(rot gefarbtes) kollagenes Gewebe. Hier ist also 
bereits ein pathologischer Zustand (Sklerose) vor- 
handen. Die Media (c) ist an der Stelle der 
starksten Intimaverdickung verschmilert (d). Die 
Bilder stammen von Nierenarterien: Fig. 19 von 
einem 64jahrigen Mann, mit gesunden Gefifen, 
Fig. 20 von einem 63jahrigen Atherosklerotiker. 

Das Praparat (Fig. 21) von Atherosklerose der 
Aorta, das uns zur Untersuchung vorliegt, ist mit 
Karmin und Weigerts Elastinfairbung behandelt. 
Die Kerne der Zellen sind rot, die elastischen 
Fasern blauschwarz gefairbt. Bei sehr schwacher 
VergroBerung unterscheiden wir zunaichst die ein- 
zelnen Schichten der Aorta. Am deutlichsten hebt 
sich die Media (b) als dunkelschwarzblau gefarbte, 
breite Zone hervor; sie verdankt diese Farbung 
ihrem Reichtum an elastischen Lamellen. 
Adventitia (c) erkennen wir als eine von elasti- 
schen Fasern durchsetzte, vorwiegend aus Binde- 
gewebsbiindeln geflechtartig aufgebaute Schicht, in 
welcher wir GefaBdurchschnitte (Vasa vasorum) 
sehen. Wahrend Media- und Adventitia keinerlei 
nennenswerte pathologische Veranderungen zeigen!?, 
erscheint die Intima (a) hochgradig und sehr un- 
regelmaBig verdickt. Ihre Grenze gegen die Media 
hin ist nicht iberall scharf zu bestimmen. Das 
ruhrt davon her, dab die verdickte Intima selbst 
sehr reich an elastischen Fasern ist und sich des- 
halb von der elastinreichen Media nicht so deutlich 
abhebt. Dann aber hat die normale elastische 
Grenzmembran (Lamina elastica interna) durch 
pathologische ,,Abspaltung*‘ neugebildeter Iasern 
ihr typisches Aussehen verloren. Stellenweise sieht 
man unvollkommen ausgebildete elastische Grenz- 
membranen etagenweise tibereinander gelegen, ein 
Bild, welches den schubweise fortschreitenden Pro- 
ze} gut illustriert. Die Verdickung der Intima ist 
am ganzen Praiparat nachweisbar; an einer Stelle 
ist sie aber besonders stark und stellt eine beet- 
artige, nach den Seiten hin flach abfallende 
Erhabenheit dar (sklerotisches Beet). Die verdickte 
Intima besteht aus Bindegewebe, das stellenweise 
hyalin entartet ist. 


Die 
e 





Fig. 20. Elastische In- 
timahyperplasie mit 


Sklerose (Nieren- 
arterie). 63j)ahriger 
Arteriosklerotiker. 
Verer. Seibert Obj. 5 Ok.0 
auf 4% verkleinert. Far- 
bung nach Elastin- v. 
Gieson. Siehe Z. Path. 
21, 57. a Altersverviel- 
fachung der elastischen 
Lamellen der Intima; 
zwischen diesen elasti- 
schen Lamellen (rot ge- 
farbtes) kollagenes Bin- 
degewebe. b Kollagenes, 
an elastischen Fasern 
armes Bindegewebe der 
Intima. ¢ Media, beid ver- 
schmalert. e Adventitia. 


Schon bei sehwacher VergréBerung ist der Reich- 


tum der verdickten Intima und auch des groBen sklerotischen Beetes an 


1 Manchmal ist die Media beteiligt, wenn die Intimaverfettungen bis in die 





angrenzende Mediaschichte hineinreichen. 


Sekunddre entztindliche Prozesse 


(kleinzellige Infiltration um die Vasa vasorum) kénnen bei hochgradiger Athero- 


sklerose der Intima gefunden werden. 


Unter miachtigen atherosklerotischen 


Intimaherden findet man auch Atrophie der Media. Eigentiimliche herdformige 
Medianekrosen unterhalb der sklerotischen Intima werden gelegentlich gefunden 


(s.a. S. 27 u. Fig. 23). 
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elastischen Fasern erkenntlich. Nur die oberste, dem Blutstrom zugekehrte 
Schicht der Intima zeigt keine elastischen Fasern; es ist die jiingste Neu- 
bildungsschichte. In der beetartigen Sklerose kommt aber noch etwas 
anderes zu Gesicht. Es sind hier Stellen, die nicht nur ohne Elastinfarbung, 
sondern auch ohne jede Kerntinktion sind (d); diese Stellen erscheinen auch 





ie 





We Freytag 


Fig. 21. Atherosklerose der Aorta. Vergr. 15fach. (Karmin- Weigerts 
Elastinfarbung. ) 


a Beetartig verdickte Intima. b Media. c Adventitia. d Fettiger Nekroseherd in 
der Intima. 


von Liicken durchsetzt, aufgelockert, wie in Zerfall begriffen. Hier haben 
wir fettigen Zerfall und Nekrose vor uns, und es entsprechen diese Stellen 
dem atheromatosen Stadium des Prozesses. Die schweren Verinderungen 
in der Intima kontrastieren sehr auffallend gegen die so gut wie unbeteiligten 
iibrigen Schichten der GefaBwand, so dai in der Tat der ganze athero- 
sklerotische ProzeB auf die Innenhaut beschrinkt erscheint. 





Fig. 22. Atheromatéses Geschwiir der Aorta. Vergr. 10fach. Fiarbung nach 
van Gieson. 
a Verdickte Intima. b Defekt der Intima an Stelle eines grofen fettigen Zerfalls- 
herdes, der bis an die Media heranreicht. ec Kleiner verfetteter Zerfallsherd in 
tiefen Lagen der verdickten Intima. 


_Das ergibt sich auch bei Untersuchung mit stirkerer VergroSerung. 
Wir sehen hier die Bindegewebsbiindel der Adventitia, dazwischen hinein- 
gewirkt die elastischen Fasern, alles in normaler Anordnung und in normalen 
Starkeverhaltnissen. Auch an den Vasa vasorum der Adventitia finden 
sich kee Veriinderungen. Zellinfiltrationen der Adventitia, die als ent- 
zindliche gedeutet werden kénnten, fehlen. Zwischen den elastischen La- 
mellen der Media, die nirgends unterbrochen sind und nirgends Zerfall- 
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erscheinungen zeigen, sieht man die rétlich gefirbten Kerne der glatten 
Muskulatur. In der verdickten Intima aber sehen wir massenhaft feine 


a ee ee 
s 








Fig. 23. Nekrose der Media (Aorta). Vergr. 45fach. (Hamatoxylin). 
a Intima verdickt, kernreich. b Media. c Adventitia. d Umschriebene Nekrose 
in der Media (kernlose Zone). e Geringe Zellinfiltration im Bereich der Vasa vasorum 
der Adventitia. 


und feinste neugebildete elastische Fasern. Die elastische Neubildung ist 
besonders stark in den tieferen (alteren) Schichten der verdickten Intima. 
Viele der elastischen Fasern zeigen feinkérniges Aussehen (Zerfall?). Zwischen 





Fig. 24. Beginnende Verkalkung der Media. Vergr. 30fach. (Himatoxylin). 
a Verdickte Intima. a, Besonders stark umschriebene Verdickung der Intima. 
b Fleckige und kérnige Kalkablagerung (dunkelblau gefirbt) in der Media. 


den elastischen Fagern ist iiberall streifiges kernarmes Bindegewebe zu 
sehen. In der atheromatisen Partie ist vélliger Kern- und Fasermangel 
festzustellen; man sieht hier ein vollig nekrotisches, in Zerfall begriffenes 
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Gewebe. Die Liicken, die den Zerfall anzeigen, sind zum Teil eigenartig 
spaltformig, scharf begrenzt; diese leeren Spalten entsprechen in ihrer Form 
Fettsiure- und Cholesterinkristallen. Die Kristalle selbst sind durch die 
Behandlung der Praparate mit Alkohol und Ather aufgelést. 


Die Verfettungen in der Intima kénnen auch mit Sudanfarbung nachgewiesen 
werden: man findet dann die Fetttrépfchen in Endothelien, Intimazellen, ferner 
auch in der Grundsubstanz, in welcher die elastischen und kollagenen Fibrillen 
eingebettet sind; schlieBlich auch frei in Spalten und Liicken des Gewebes. 


Ein weiteres Bild von Atherosklerose der Aorta stammt von einem auf- 
gebrochenen Verfettungsherd der Intima (Fig. 22). Wir sehen hier die 
verdickte Intima (a); an einer Stelle ist sie defekt und aufgerissen (b). Hier 
liegt ein groBer fettiger Zerfalls- 
herd, welcher bis an die Media 
heranreicht. Ein zweiter fettiger 
Zerfallsherd in der tiefen Schicht 
der verdickten Intima findet sich 
bei c. 


Klinge unterscheidet eine beson- 
dere rheumatische Form der Athero- 
sklerose mit besonderem histologischem 
Befund (Rheumatismusknotchen in den 
GefiBwandschichten [s. S. 13]) und 
mit Pradilektion der Bauchaorta. Eine 
als rheumatisch bezeichnete Arteriitis 
ist auch an peripheren Arterien (und 
Venen) beschrieben worden. In der 
Tat findet man bei Atherosklerose ohne 
~ = nachweisbare luetische Infektion ge- 
3 7 legentlich entztindliche Prozesse 
(perivaskulare zellige und fibrése Herd- 
bildungen) in Media und Adventitia. 
Fig. 25. Arteriolosklerose. Vergr. Imm. Bei der erwahnten Beziehung der 
1/,. Ok. 0. (Farbung Elastin- v. Gieson). Atherosklerose zu Infektionskrank- 
(Vas afferens eines Nierenglomerulus bei heiten wird von vornherein zu er- 
49 Jahrigem). Siehe Z. Path. 21, 57. aEn- warten sein, daB es Falle gibt, in 
dothel. b Lamina elastica interna; nach Welchen sich entziindliche Reaktionen 
auBen davon die Media. ¢ Hyaline Ab- auch in den. GefaBwanden finden. Der 
lagerung zwischen a und b. d Adventitia. Nachweis emer histologischen Speziti- 

tit ist dabei aber haufig nicht zu er- 

bringen. Ganz ebenso wie entziindliche 
Prozesse konnen Nekrosen (der Media) zu sekundiren atherosklerotischen Intima- 
verinderungen fiithren. Solche Nekrosen kénnen traumatisch oder toxisch oder 
auch auf Grund von Ernahrungsstorungen (Vasa vasorum! Nerven!) entstehen; 
man findet sie ohne oder mit entziindlicher Reaktion und in Ubergingen zu 
Narben. Festzuhalten ist aber, das bei den gewoéhnlichen Fallen von Athero- 
sklerose weder entziindliche noch degenerative Prozesse in den duferen Gefaib- 
wandschichten nachweisbar sind. 


Ein Bild von herdférmiger Medianekrose bei Atherosklerose bringt 
die Fig. 28. Man sieht die verdickte Intima (a), deren Kernreichtum auf- 
fallt. Mitten in der Media (b) findet sich eine kernlose Zone, die Nekrose (d). 
Hier sieht man nichts von entziindlichen Prozessen. Geringe Zellinfiltration 
(e) an den Vasa vasorum der Adventitia (c). 


_ Eine beginnende Mediaverkalkung, verbunden mit Sklerose der 
Intima ist in Fig. 24 abgebildet. Die Intima (a) ist verdickt und zeigt (bei a,) 
eine besonders starke beetartige Verdickung. Die Kalkablagerung in der 
ae (b) ist durch die fleckige Blaufiirbung mit Himatoxylin gekenn- 
zeichnet. 





_ Hier sei bemerkt, daB die Fairbung mit Himatoxylin allein nicht ein untrigliches 
Zeichen von Kalkablagerung ist. Man mu8 spezielle Kalkreaktionen anwenden, 
um sicher zu sein (chemische Methoden, Kalkfarbung nach Kossa usw.). 
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Ein Bild von Arteriolosklerose (Fig. 25) zeigt diese eigenartige Ver- 
anderung an einer kleinen Arterie der Niere (Vas afferens) bei einem 49 Jahrigen. 
Auf einem Querschnitt sieht man die Ablagerung hyaliner Substanz (c) 
unter dem erhaltenen Endothel (a), zwischen diesem und der Membrana 
elastica interna. (b). 


2. Entziindungen. 


Die akuten Entziindungen der Arterien stellen sich meist unter dem 
Bild der Thromboarteriitis dar, wobei der Proze® entweder von auRen 
nach innen oder (bei himatogener 
Noxe) auf umgekehrtem Weg in 
der GefiBwand fortschreitet (Endo- 
Meso-Periarteriitis). Neben zelligen 
Infiltrationen und Wucherungen 
finden sich dabei oft auch herd- 
formige Nekrosen der GefaBwand. 
Chronische Entziindungen sind 
durch Bindegewebsproduktio- 
nen (Sklerosen) ausgezeichnet; sie 
sind hiéufig Ausheilungen akuter 
Prozesse (s. 8. 22), wobei vor 
allem durch Thrombusorganisa- 
tionen stiarkere Intimaverdickun- 
gen entstehen, die bei kleineren 
GefiBen zur Verengerung und 
Obliteration des Lumens fiihren. 
Infektids-toxische Ursachen kom- 
men in Betracht. 

Eine eigenartige multiple ent- 
zindliche Erkrankung der Arterien 
ist die sog. Periarteriitis no- 
dosa. Sie ist wohl sicher durch 
(spezifische?) Infektion bedingt 
und vielleicht als eine hyperergi- ¢ 
sche Form der Entziindung aufzu- Fig. 26. Periarteriitis nodosa (Pro- 
fassen. Sie tritt oft weitverbreitet stata). Vergr. 80fach. (Hamatoxylin). 


: : Alle Schichten der GefaBwand sind von 
ee Arteriensystem auf, manchmal Zellen infiltriert; bei a Nekrose der inner- 


auch mehr lokalisiert auf emzelne ten Schichten. b Enge Lumina der Ge- 
Organe. Knotige und diffuse Ver- fae mit Zellen und Zelltrimmern als In- 
dickungen, Verengungen und Ver- halt. ¢ Zellige Infiltration der Umgebung 
schliisse der GefiBe und multiple der GefaBe. 
Aneurysmabildung zeichnen diese 
Erkrankung aus. Mikroskopisch sind oft alle Wandschichten erkrankt, mit 
Leuko- und Lymphozyten zellig infiltriert; Thrombosen, Nekrosen, aus- 
gedehnte Zerstérungen der GefaSwand finden sich. Ausweitungen, Rup- 
turen, Blutungen sind die Folgen. Bei langerer Dauer treten bindegewebige 
Wucherungen auf, die auch zu teilweiser Ausheilung mit GefaSverddung 
fiihren kénnen. Die Fig. 26 zeigt das typische Bild einer frischen ,,Peri- 
arteriitis nodosa‘**. Alle Schichten der Gefai®Bwand, besonders die duBeren, 
sind von Entziindungszellen (Leukozyten, Lymphozyten, Histiozyten) in- 
filtriert. Die innersten Schichten (a) zeigen Hyalinisierung (Nekrose); das 
Lumen der GefiBe ist emgeengt und mit Zellen und Zelltriimmern gefiillt (b). 
Die Umgebung der GefiBe ist ebenfalls entziindlich zelhig infiltriert (c). 
Uber arteriitische Prozesse bei der sog. malignen Nephrosklerose s. sp. 8. 215. 
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Eine besondere Form der Arterienerkrankung wird als essentielle 
Endarteriitis obliterans (Biirgersche und Raynaudsche Erkrankung) 
bezeichnet!. Es werden in der Regel jiingere Menschen befallen mit vaso- 
motorischer Labilitat und anderen neuropathischen Zeichen. Hunger, Kalte, 
Nikotinabusus sollen mitwirken. Intermittierendes Hinken und spontane 





Fig. 27. Sog. Endarteriitis obliterans. Nach einem Praparat von Prof. Hueck 
} i Leipzig. Vergr. 20fach. (Himatoxylin). 
a Lichtung der Arterie mit Bindegewebe ausgefillt. b Zahlreiche, auch erweiterte 
GefiBe in diesem Bindegewebe. c¢ Lamina elastica interna. d Media. e Lamina 
elastica externa. f Adventitia mit Vasa vasorum. 


Extremititengangriin sind Symptome und Folgen. Der Prozef befallt die 
Extremititenarterien (und Venen) und fiihrt unter Intimawucherungen und 


1 Der Formenkreis der ,,Endarteriitis’’ schrankt sich sehr ein, wenn man die 
sekundiren Intimaprozesse, die als Anpassungsvorginge, Reparationen und 
pathologische Organisationen gelten ditirfen, abzieht. Streng genommen koénnte 
von Endarteriitis iiberhaupt nicht gesprochen werden, weil die Intima ja keine 
GefaBe hat, somit Hyperimie und Exsudation hier nicht auftreten kénnen. Erst 
wenn sich pathologischerweise Gefafe in der Intima neubilden, ist die Entwicklung 
eines selbstéindigen Entztindungsprozesses mdglich. Entztindliche Exsudate 
kénnen aber von Adventitia und Media her auf die Intima tbergreifen. Das ge- 
schieht haufig, und insoferne mag es erlaubt sein, von Endarteriitis zu sprechen, 
wenn man im Auge behialt, da® es sich nicht um eine selbstandige, sondern um 
eine fortgeleitete Entziindung in der Intima handelt. Die Verhaltnisse legen 
hier ahnlich wie bei anderen gefiflosen Geweben (Endokard, Kornea). Diese 
Stellungnahme ist mit der Anerkennung primarer selbstandiger reaktiver Pro- 
zesse in der Intima (Wucherungen als Antwort auf Reize oder Schadigungen) 


durchaus vereinbar, nur sollte man diese rein intimalen Reaktionen nicht Ent- 
zundung nennen. 
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Thrombosen zu GefaiSverschliissen. Im klinischen Bild bestehen oft lange 
Zeit vasomotorische Stérungen (Spasmen, Paralysen). Dies lift an primire 
Thrombosen mit folgenden Intimawucherungen im Sinne von Organisationen 
und Rekanalisationen der Thromben denken. Die meisten Autoren halten 
aber an einer primaren Intimawucherung fest (,,hromboangitis obliterans‘). 
Unser Bild (Fig. 27) zeigt die Ausfiillung der Lichtung mit Bindegewebe 
(a), in welchem zahlreiche, auch erweiterte GefiBe (b) zu sehen sind (orga- 
nisierter ‘hrombus). 


3. Spezifische Entziindungen. 
Mesaortitis luetica. 


Spezifische Entziindungen der Arterien sind vor allem die tuber- 
kulésen und syphilitischen. Die tuberkulése Infektion kann von 
innen her (d. h. vom Blut aus) erfolgen und zur Entwicklung von primiren 
Intimatuberkeln fiihren. Viel haufiger werden die Arterien von auBen her 
durch Ubergreifen tuberkuléser Prozesse der Umgebung ergriffen. Throm- 
bosen und Obliterationen der Gefafe kénnen auch hier die Folgen solcher 
Entziindungen sein; andererseits kénnen Hrweiterungen (Aneurysmabildung 
per arrosionem) und Rupturen (Lungenblutungen der Phthisiker!) auftreten. 
Die Syphilis ergreift die GefaBe in allen Stadien. Eine auffallende Beteili- 
gung der kleinen Arterien (und Venen) im Sinne einer Infiltration mit kleimen 
Rundzellen ist bis zu einem gewissen Grade bezeichnend fiir luetische Pro- 
zesse. Sehr charakteristische Formen gehéren dem tertiiren Formenkreis 
der Lues an. Die gummése Artertitis fiihrt unter einfach entziindlicher 
und spezifisch gumméser Zellinfiltration zu Verdickungen und Obliterationen 
der kleinmen Arterien. Die Infiltration geht von den duBeren GefaiBwand- 
schichten aus und dringt nach innen vor. Intimaverdickungen sind entweder 
sekundir oder beherrschen das Bild derart, da man sie als selbstindige 
Reaktionen ansehen méchte. Sehr charakteristisch sind die Veranderungen 
an den Arterien der Hirnbasis bei der von Heubner beschriebenen Form. 
Umschriebene Verdickungen dieser Gefaife und deren pialer Umgebung 
erweisen sich mikroskopisch als bindegewebige Intimawucherungen, die das 
Lumen mehr oder weniger einengen; in den adventitiellen Schichten finden, 
sich kleinzellige Infiltrate. Solche ,,Endarteritis’ obliterans findet man 
bei Lues auch in kleinen Organarterien. 


An der Aorta manifestiert sich die Lues in einem sehr charakteristischen 
makroskopischen Bild. Friiher wurde die Aortenlues sehr haufig mit der 
vulgiren Atherosklerose zusammengeworfen. Heute unterscheiden wir die 
beiden anatomischen Krankheitsbilder sehr genau, sowohl grobanatomisch 
als mikroskopisch. Die Aortenlues kommt in viel friiherem Lebensalter vor 
als die vulgare Atherosklerose. Die Aortensyphilis lokalisiert sich besonders im 
Anfangsteil der Aorta, ergreift in wechselnder Ausdehnung die Brustaorta, 
seltener auch noch einen Teil der Bauchaorta und setzt sich oft mit scharfer 
Grenze peripherwirts ab. Die vulgare Atherosklerose verschont den Anfangs- 
teil (Aorta ascendens), befallt die iibrige Brust- und die Bauchaorta, und 
erreicht in einem Gebiet zwischen Abgang der Nierenarterien und Teilungs- 
stelle der Aorta nicht selten die stirkste Ausbildung. Die Aortenlues neigt 
viel mehr zur Aneurysmenbildung als die vulgare Atherosklerose; fast 
alle Aortenaneurysmen, besonders die umschriebenen, sackformigen, sind 
syphilitischer Natur. Die Aortenlues ist durch sklerosierende Prozesse, 
die vulgare Atherosklerose durch Verfettungen, Geschwire, Vier- 
kalkungen ausgezeichnet. Bei Lues erscheint die Intima aortae weiblich 
verdickt und dabei uneben, da sich zwischen den Verdickungen iberall 
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narbige, gegen die Media hin gerichtete Einziehungen finden. Bis zu einem 
gewissen Grade charakteristisch ist auch bei Lues das Ubergreifen der Intima- 
sklerosierungen auf die Abgange der GefiBe, besonders der Koronararterien, 
und auf die Klappen. Durch die (hiufige) Kombination mit vulgairer Athero- 
sklerose kann sich das typische Bild der Aortenlues freilich sehr verwischen. 
Mikroskopisch findet 
~*~ \ sich die Hauptlokalisation 
ie der Lues (wiederum im 
_ Gegensatz zur Atheroskle- 
. a rose) in der Media, waih- 
BS Yictaary bs shy esse rend die Intima nur sekun- 
<2 alee oe ie Rs eaaihe 8 _ dir (kompensatorisch) be- 
eu’ teiligt ist. Unser Praparat 
(Fig. 28) ist genau so vor- 
behandelt wie das Praparat 
von Atherosklerosis aortae 
(Karmin-Elastinfarbung, 
Fig. 21). Bei schwacher 
VergréBerung erkennen wir 
wieder leicht die drei Schich- 
ten der Aortenwand (a, b,c). 
Aber welch ein Unterschied 
gegeniiber der Atheroskle- 
‘| rose! Hier, bei der Aorten- 
~ 4 lues, sehen wir die breite, 
| schwarzblau gefairbteMedia- 
zone vielfach durch (rosa 
gefirbte) zellreiche Herde 
(e, f) unterbrochen, die 
zum Teil deutlich um Ge- 
faBe herumliegen. Diese 
Herde entsprechen den 
,mesarteritischen Hlecken“ 
Koésters. In ihrem Be- 
reich sieht man auch ver- 
dickte und obliterierte Ge- 
fiBe (d) in der Media (Vasa 
vasorum!). Da und dort 
g d treten in den Herden unge- 
igs 28. Miceege ris imation, Verge. 35 fach. firbte Stellen (Nekrosen) 
armin — eigerts Klastinfar : - 
pensatorisch Houta Intima. Media o Advent nies arene ee eos 
titia. d Verdickte und teilweise obliterierte Gefafe " CAS “lasuscile Namelen 
in Media und Adventitia. e, f Syphilitische Zell. System der Aortenmedia 
infiltrate der Media mit Zerstérung der elastischen unterbrochen, zerstort. Ge- 
Lamellen. g Zellinfiltrate der Adventitia. legentlich sieht man die 
Mediaherde auch auf die 
Intima iibergreifen. Die Intima (a) ist stark (auch stellenweise beetartig) 
verdickt. Wir diirfen diese Intimahyperplasie, die in ihrer Intensitat der 
Mediazerstérung parallel geht, als eine sekundire, also als einen reparatori- 
schen und kompensatorischen Vorgang auffassen. Die Schwachung der 
Media wird mit Verstirkung der Intima beantwortet. Diese Intimaver- 
dickung zeigt relativ wenig feine neugebildete elastische Fasern, haupt- 
sichlich besteht sie aus Bindegewebe. Fettige Zerfallserscheinungen treten 
an der verdickten Intima nirgends in so auffalliger Weise hervor, wie bei 
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der vulgiren Atherosklerose. Die Adventitia ist ebenfalls pathologisch 
verindert: sie erscheint verdickt; herdférmige, zellige (entziindliche) In- 
filtrate (g) sind schon bei schwacher VergréSerung sichtbar. Vor allem 
erscheinen die Vasa vasorum (d) der Adventitia mit dicken Wandungen und 
enger Lichtung versehen; zum Teil sind sie véllig obliteriert. 

Bei starker VergroBerung sind die Mediaherde nicht gleichartig zusammen- 
gesetzt: es gibt zellreiche Herde, die aus kleinen spindligen Zellen und rund- 
lichen lymphozytenartigen Elementen mit kleinen runden Kernen bestehen; 
das sind frischere Entziindungsherde. Manchmal findet man in diesen 
kleinzelligen Infiltraten gréBere, mehrkernige Riesenzellen und Nekrosen. 
Dadurch gewinnt das entziindlich neugebildete Gewebe histologisch einen 
spezifischen Charakter und darf als syphilitisches, gumméses Granulations- 
gewebe bezeichnet werden. Beim Fehlen spezifischer Merkmale kann der (frei- 
lich selten genug) gelingende Spirochitennachweis die Diagnose Lues sichern. 
Andere Herde sind zellarm; sie bestehen aus feinfaserigem Gewebe und 
stellen 4ltere, vernarbte Entziindungen dar. Im Bereich der Herde fehlen 
die elastischen Lamellen; in ihrer Peripherie findet man kornig zerfallene 
elastische Fasern. Stellenweise kann man die pathologische GefaSbildung in 
der Media und die damit verbundene herdférmige Entziindung bis in die 
Intima hinein verfolgen. Die Intima ist aus faserigem (z. 'T’. hyalinisiertem) 
Bindegewebe, das auch einzelne neugebildete elastische Fasern enthalt, 
aufgebaut. Diesem Bindegewebe gehoéren relativ sparliche, schmale, lang- 
liche Kerne (Fibroplasten) zu. Stellenweise ist die Intima kernreicher, 
besonders da, wo die syphilitische Entziindung von der Media her auf 
die Intima iibergegriffen hat. Die Gefaife der Adventitia sind auf- 
fallend reichlich und stark gefiillt. Die Zellinfiltrate bestehen hier aus 
lymphozytenartigen Rundzellen. Die erwaihnte Verdickung der Vasa 
vasorum geht vorwiegend auf Kosten der Adventitia, jedoch ist nicht 
selten auch die Intima verdickt und das Lumen dadurch sehr eingeengt 
oder manchmal ganz verschlossen (luetische Peri- und Endarteriitis). Die 
elastischen Fasern der Adventitia sind im Bereich der Zellinfiltrate eben- 
falls zerstért. Wo Nerven in der Adventitia sichtbar sind, zeigen sie 
gelegentlich auch Zellinfiltrationen und Verdickungen des Perineuriums 


2. Venen. 
a) Entziindungen. 


Die Pathologie der Venen ist beherrscht von der Phlebitis und der 
Phlebektasie. 

Die akute eitrige Phlebitis ergreift die Venen von aufen oder von innen 
her und verbindet sich mit eitriger Thrombose (phlebitische Thrombose und 
Thrombophlebitis). Wundinfektionen, Infektionen des schwangeren und 
puerperalen Uterus, eitrige Tonsillitis und Halsphlegmonen, Mittelohreite- 
rungen, Abszesse in den verschiedenen Organen (z. B. in Leber, Lunge) 
koénnen zu phlebitischer Thrombose fithren, welche haufig der Ausgang fiir 
eine septikopyamische Allgemeininfektion mit metastatischen und embo- 
lischen Abszessen, besonders in der Lunge, ist. Unsere Fig. 29 zeigt das 
Ubergreifen einer eitrigen Entziindung auf die Venenwand mit sekundarer 
eitriger Thrombose. Es handelt sich um einen Fall von Otitis media mit 
Sinusthrombose. Man sieht die Wand des Sinus (a), welche stellenweise 
stirker entziindlich zellig infiltriert ist. Den innersten Schichten der Sinus- 
wand sind eitrig-thrombotische Massen (b) aufgelagert; das Lumen des Sinus 
ist mit zerfallener Thrombusmasse gefiillt (c). Massenhaft Eiterkokken. 
haufen (d). 


Borst, Histologie. 3. Aufl. 3 
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Bei Infektionskrankheiten (z. B. beim Typhus abdominalis) findet man 
in den kleinen Venen der Milz Knétchen und polypése Intimaherde, welche 





a b 
Fig. 29. Sinusthrombose bei Otitis media. Vergr. 25fach. (Haimatoxylin.) 
a Sinuswand, entziindlich zellig infiltriert. b Auf der Wand aufgelagerte eitrig- 
thrombotische Abscheidungen. ce Thrombotische Massen im Lumen des Sinus. 
d Bakterienhaufen. 
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Fig. 30a und b. Intimagranulome bei Typhus abdominalis (Milzvenen). 
Vergr. 200fach (Haimatoxylin.). Zbl. Path. 31, §. 313. 
a Endothel. b Intima. e Media. d Adventitielles Gewebe. e Lumen. f Thrombotische 
Abscheidungen auf der Intima. g Zellige Neubildungen der Intima. 


entweder aus kérnigen Abscheidungen aus dem Blute bestehen, die sekundar 
vom Endothel iiberzogen und organisiert werden kénnen oder mesenchymale 
Wucherungen darstellen (sog. Intimagranulome). Diese Prozesse kénnen 


Venen. 35 


auch zu Verschliissen der GefiiBe und zu Infarktbildung fiihren (s. 5. 178). Die 
Fig. 30a u. b zeigen thrombotische Abscheidungen (f) und zellige Neubil- 
dungen (g) im Bereich der Intima kleiner Milzvenen; es sind verschiedene 
Stadien der Schidigung und der Reaktion. 

Chronische Entziindungen der Venen fithren zu bindegewebigen Verdickungen 
und zu Einengungen oder Verschliissen der Venen (mit begleitender Thrombus- 
organisation): sog. sekundare Phlebosklerose. Daneben werden genetisch unklare 


Falle primarer Phlebosklerose unterschieden. Eine der Arteriosklerose ihnliche 
fortschreitende Systemerkrankung der Venen gibt es nicht. 





Fig. 31. Intimatuberkel (Lungenvene). Vergr. 12fach. (Haimatoxylin.) 
a Intima (gewuchert). b Media. c¢ Adventitia. d Kasige Zone 
des Konglomerattuberkels. e Riesenzellen. 


Spezifische Venenentziindungen sind die tuberkulésen und syphi- 
litischen. Die tuberkulése Infektion kann von aufen her auf die Venen- 
wande tibergreifen, z.B.von tuberkulés erkrankten Lymphknoten aus, 
oder es siedeln sich die Kochschen Bazillen von der Blutbahn aus auf der 
inneren Wand der Venen an. Es entstehen Intimatuberkel (miliar und 
konglomeriert). Thrombose kann in beiden Fallen hinzutreten. Haufig 
begegnet man dieser Intimatuberkulose in den Venen der Lunge. Unser 
Bild (Fig. 31) stammt von einem solchen Fall. In der Intima (a) einer offenen 
Lungenvene hat sich ein grofer kasiger Knoten (d) entwickelt. In der Um- 
gebung der kasigen Nekrose sieht man bei starkerer Vergréferung Epitheloid- 
gewebe mit typischen Riesenzellen (e). Naheres tber die Histologie der 
Tuberkulose s. 8. 112. 


Eine besondere Lokalisation der luetischen Venenerkrankung stellt die sog. 
Endophlebitis hepatica obliterans dar, welche besonders die aus der Leber in 
die Cava inferior einmiindenden Venen ergreift. Im Vordergrund steht eine starke 
(mit Thrombose verbundene) Intimawucherung, die zur Einengung und zu volligem 
Verschlu8 der Lebervenen und damit zu hochgradiger Leberstauung fithrt. Ahn- 
liche Prozesse kénnen sich bei Lues an den Venae cavae abspielen. Schlieflich sei 
die Phlebitis der Nabelvene bei Lues congenita erwahnt. 


b) Phlebektasie (Varizen). 


Erweiterung der Lichtung der Venen tritt besonders in Kérpergebieten 
auf, aus welchen der AbfluB8 des vendsen Blutes schon normalerweise nur 
unter Zusammenwirken aller Faktoren (Trieb- und Saugkraft des Herzens, 
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Lungenatmung, Muskelspiel) gut von statten geht (untere Extremitaten, 
Plexus haemorrhoidalis). Nachlassen dieser Trieb- und Saugkraft, ferner 
drtliche Behinderung des venésen Abflusses mit Verengung oder volliger Ver- 
legung der Venenlichtungen (durch Thrombosen, entziindliche Prozesse in der 
Venenwand und deren Umgebung), Druck von auSen (durch Tumoren, durch 
den Uterus gravidus, durch stagnierende Kotmassen), narbige Schrumpfung 
von Organen mit Beniitzung kollateraler Bahnen (Leberzirrhose und Caput 
medusae s. §. 142) fiihren zu Phlebektasien und zur Varizenbildung. So ist 
also die Blutstauung ein wesentlicher Faktor. Hine angeborene Schwiche 
der Venenwand wirkt als konstitutioneller Faktor mit. Primare Entziindung 





Fig. 32. Varix der Haut des Unterschenkels. Vergr. 25fach. (Haimatoxylin.) 

a Gerinnungsthrombus. b Intima, verdickt. ce Media, entziindlich zellig infiltriert. 

d Adventitia, verdickt und entziindlich infiltriert. e Vasa vasorum. f Entziindliche 
Zellinfiltration (periadventitiell und im angrenzenden Fettgewebe). 


der Venenwand und dadurch erworbene Schwiche derselben kann von Be- 
deutung sein. Meistens sind aber die bei Varizen nachweisbaren entztind- 
lichen Vorginge nur von sekundirer Bedeutung. Die Erweiterung betrifft 
entweder ein gréBeres Venengebiet mehr oder weniger gleichmifig, wobei 
die erweiterten Venen oft einen stark geschlingelten Verlauf zeigen (diffuse 
Phlebektasie) oder es bilden sich sackartige Ausweitungen aus (Varizen). 
Die benachbarten Venensiicke kénnen zusammenflieBen (Varix anasto- 
moticus). Beispiele fiir derartige Venenerweiterungen sind die sog. Kinds- 
adern oder Krampfadern im Gebiet der Beinvenen, die Himorrhoidalknoten 
am unteren Hinde des Mastdarms, das Caput medusae (bei Leberzirrhose) 1m 
Gebiet der Venen der Bauchhaut rings um den Nabel. Die Begleiterschei- 
nungen der Varizenbildung sind Blutungen (z. B. bei Himorrhoiden), 6dema- 
tose Zustiinde, chronische Entziindungen, Kkzeme, Geschwiire (z. B. Uleus 
varicosum bei Varizen der Beine). Histologisch zeigt sich Schwund der 
elastischen und muskulésen Elemente in der GefaéBwand mit Ersatz durch 
Bindegewebe (Phlebosklerose), Verdickung der Intima. Entziindliche Pro- 
zesse gesellen sich, wie erwihnt, meist erst sekundir hinzu. Eine hiaufig 
vorkommende Komplikation ist die Thrombose, welche mit und ohne 
begleitende Entziindung der Venenwand auftreten und zu Embolien fihren 
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kann. Unser Bild (Fig. 32) stammt von Varizen des Unterschenkels; die 
Venenerweiterung ist hier mit entzimdlichen Prozessen in der Venenwand 
und deren Umgebung verbunden. Im Bild ist ein Teil der Wand eines Varix 
des Unterschenkels zu sehen; sie zeigt starke entzitndliche Zellinfiltration 
besonders in der Media (¢), jedoch auch in der Adventitia (d) und an deren 
Grenzen gegen das periadventitielle Fettgewebe (f). Die Intima (b) ist ver- 
dickt, das Lumen mit einem Gerinnungsthrombus (a) ausgefiillt. 


3. LymphgefaBe. 
Entziindungen s. 8. 47. 


II. Blut und Organe der Blutbildung. 
A. Blut. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Die zelligen Elemente des strémenden Blutes werden im postfetalen Leben 
vom Knochenmark, von der Milz, von den Lymphknoten und den tbrigen 
lymphadenoiden Geweben des Korpers geliefert. Die roten Elemente entstehen 
normaliter nur im Knochenmark, die weifen Zellen auch in Milz und Lymph- 
knoten. In der fetalen Periode ist die Blutbildung viel weiter verbreitet. Das 
embryonale Mesenchym bildet an den verschiedensten Kérperstellen Blutzellen; 
vor allem ist die Leber eine wichtige Blutbildungsstatte wahrend des Embryonal- 
lebens. Es mag hier gleich bemerkt sein, da®8 unter pathologischen Bedingungen 
die fetale Potenz der Blutbildung im spateren Leben wieder hervortreten kann, daf 
also in solehen Fallen Blutbildungsherde in der Leber und in den verschiedensten 
Organen und Regionen des K6rpers zu jeder Zeit des extrauterinen Daseins 
gefunden werden k6énnen (sog.extramedullare Blutbildung). 

Die blutbildenden Gewebe werden unterschieden in myeloiseches.und in 
lymphatisches Parenchym. Das myeloische Gewebe wird im extrauterinen 
Leben durch das Knochenmark repréasentiert. Im sog. roten (pulpésen) Knochen- 
mark finden wir in ein retikulares Grundgertst spezifische blutbildende Zellen 
eingelagert. Diese sind folgende: 1. Erythroplasten, die Mutterzellen der roten 
Blutk6érperchen. Es sind basophile (polychromatische), kernhaltige Elemente. 
Sie verlieren die Basophilie, wahrend sie gleichzeitig Hamoglobin aufnehmen. Die 
hamoglobinfiithrenden (orthochromatischen) kernhaltigen Erythroplasten heifben 
auch Normoplasten. Durch Pyknose, intrazellularen Zerfall und Auflosung 
der Kerne entstehen schlieBlich die reifen (kernlosen) Formen, die napfformigen 
(im Blutpraparat bikonkaven, scheibenférmigen) Erythrozyten oder Normo- 
zyten; 2. treffen wir im Knochenmark die Mutterzellen der Leukozyten. Es 
sind das die Myeloplasten und deren Abkémmlinge die Myelozyten. Die 
Myeloplasten finden sich nur im jugendlichen Knochenmark; es sind grobe 
basophile, ungranulierte Zellen mit groBen rundlichen Kernen. Die Myeloplasten 
differenzieren sich zu den Myelozyten. Diese haben ebenfalls runde oder 
leicht eingekerbte Kerne, besitzen aber ein spezifisch gekérntes Protoplasma: 
eosinophile, neutrophile, basophile Protoplasmagranulationen werden 
unterschieden (Granulozyten). Das ergibt eine logische Dreiteilung der Myelo- 
zyten. Die basophilen Myelozyten heifien auch Mastmyelozyten. Die reifen End- 
stadien der Myelozyten (bzw. Myeloplasten) sind die Leukozyten. Sie sind 
durch gelappte (polymorphe) Kerne ausgezeichnet und werden, ihrer verschiedenen 
Granulation entsprechend, ebenfalls in drei Gruppen eingeteilt. Die _basophilen 
Leukozyten werden auch Mastleukozyten genannt. Man darf diese ,,Mastzellen* 
des Blutes nicht mit den Mastzellen des Bindegewebes verwechseln; jedenfalls ist 
es nicht sicher, da die letzteren himatogene Elemente sind. Endlich finden wir 
im Knochenmark 3. die Riesenzellen, Megakaryozyten genannt. Es sind 
sehr groBe Zellen mit einem grofen, stark verzweigten Kern; das Protoplasma ent- 
halt feine (basophile) Kérnchen und zeigt am Rand eine granulafreie Zone. Von 
manchen Autoren werden sie zu den Leukozyten gezaihlt, von anderen als sessile 
Elemente aufgefaft und dem Retikulum zugerechnet. Die Megakaryozyten sind 
die Lieferanten der Blutplattchen, die sie durch Protoplasmaabschniirungen 
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bilden und ins strémende Blut absetzen. Die Blutplattchen sind kleine proto- 
plasmatische Kérperchen mit einem fairbbaren granulierten, basophilen Innen- 
kérper und einem homogenen Randteil. Mit den Megakaryozyten des Knochen- 
marks diirfen nicht verwechselt werden jene Riesenzellen, die beim Knochenabbau 
auftreten und als Osteoklasten bekannt sind. Diese Osteoklasten haben mehrere 
Kerne und heifen daher auch Polykaryozyten (s. S. 319). Das lymphatische 
Parenchym (Milz, Lymphknoten usw.) bildet in den sog. Keimzentren die 
Mutterzellen der Lymphozyten, die Lymphoplasten. Es sind schwach baso- 
phile gréfere Zellen mit unregelmafig runden Kernen. Sie vermehren sich mitotisch. 
Eine Abart sind die ly mphoplastischen Plasmazellen, welche starker basophil 
sind und einen stirkeren perinukleiren Hof zeigen. Die reifen Abkémmlinge 
dieser Mutterzellen sind die Lymphozyten und lymphozytadren Plasma- 
zellen. Diese Zellen sind kleiner und protoplasmadrmer als die entsprechenden 
Mutterzellen. Die Lymphozyten haben kleine, runde, chromatinreiche Kerne mit 
Radspeichenstruktur und ein basophiles Protoplasma. Die lymphozytaren Plasma- 
zellen haben reichlicheres Plasma als die Lymphozyten; ihr Protoplasma ist starker 
basophil und hat einen sehr deutlichen perinukledéren Hof, der bei Protoplasma- 
farbungen (Pyronin, polychromes Methylenblau) besonders gut sichtbar wird; 
der runde chromatinreiche Kern liegt meist exzentrisch im Protoplasma und zeigt 
eine besonders deutliche radspeichenartige Anordnung des Chromatins. Im Proto- 
plasma der Lymphozyten sind fuchsinophile und teilweise auch azurophile Granula 
nachzuweisen. 

So streng wir im ausdifferenzierten K6érper normalerweise eine raumliche 
Trennung der myeloischen und lymphatischen Blutbildung durchgefihrt sehen, 
so haufig kommt unter pathologischen Verhaltnissen eine gegenseitige Umwand- 
lung der blutbildenden Gewebe vor: das lymphatische kann sich in myeloisches 
umbilden und umgekehrt. Diese sog. ,.Metaplasien® sprechen dafiir, daB alle 
Blutzellen aus einer gemeinsamen Stammform hervorgehen. Wir bekennen uns 
damit als Anhanger der sog. unitaristischen (monophyletischen) Richtung, die auch 
bei der embryonalen Blutbildung alle Blutzellen von einer Stammzelle (Hamo- 
gonie) ableitet. Andere Autoren lassen lymphatisches und myeloisches Parenchym 
je aus besonderen Mutterzellen entstehen. 

In das strémende Blut gehen aus den Blutbildungsstatten normaliter nur 
die reifen Elemente tiber. Wir finden daher im postfetalen Leben folgende Zellen 
im Blute vor: 1. Rote Blutkérperchen (Erythrozyten) 4!/,—5 Millionen im 
Kubikmillimeter. Davon Retikulozyten 1—2°/,, = vital basophil granulierte 
Erythrozyten (Naegeli). 2. WeiBe Blutkérperchen, 7000 im Kubikmillimeter, 
und zwar a) Leukozyten (Himoleukozyten), 65°/, neutrophile, 2—4°/, eosino- 
phile, 0,3°/, basophile). b) Lymphozyten (Lympholeukozyten) 20—25°/). 
c) Ubergangsformen, sog. groBe mononukledre Zellen (Monozyten) 5 bis 
89/5. Dies sind relativ groBe Zellen mit eingekerbten, leicht gelappten Kernen; ihr 
Protoplasma zeigt bei Giemsafairbung (nach Naegeli) ein basophiles Retikulum 
mit eingelagerter sehr feiner (spezifischer?) Granulation (s.a.u.). 3. Blutplatt- 
chen (s. 0.) 150—200000 im Kubikmillimeter (nach Naegeli). Ein wichtiger Unter- 
schied der myeloischen und der lymphatischen weifen Blutkérperchen ist durch 
die Tatsache gegeben, daB nur die (unreifen und reifen) myeloischen Formen Oxy - 
dasen enthalten und die Indophenolblausynthese geben (blau-schwarze 
Granula bei Farbung nach Winkler-Schultze). Die oben erwahnten Mono- 
zyten Naegelis geben ebenfalls positive Indophenolblausynthese. Nur die posi- 
tive Oxydasereaktion liBt lymphoide Elemente ausschlieBen. 


Die Gruppe der Monozyten ist in Hinsicht auf Herkunft und Weiterentwick- 
lung noch umstritten. Sind es Abkémmlinge der Retikuloendothelien (,,Blut- 
histiozyten“‘)? Miissen sie neben den lymphatischen und den myeloischen Ele- 
menten als eine besondere dritte Differenzierungsform der embryonalen Mesen- 
chymzellen gelten? oder entstehen sie aus lymphatischen Zellen? und kénnen sie 
sich auBerhalb des stré6menden Blutes zu Histiozyten weiter entwickeln ? 


b) Pathologische Histologie. 


Krankhafte Veriinderungen des Blutes kénnen die Blutfliissigkeit und 
die Blutkérperchen betreffen. Hier haben wir es nur mit den Blutkérper- 
chen zu tun. Hs kann sich um qualitative oder quantitative Stérungen 
handeln, um Verinderungen der formalen Ausgestaltung oder der Zahl der 
Blutkérperchen. Pathologische Formen der roten Blutelemente im 
strémenden Blut sind vor allem unreife Elemente. Sie treten in allen 
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Fallen von gesteigerter (regenerativer und kompensatorischer) Erythropoese 
auf, also nach Blutverlusten, in den sog. Blutkrisen bei Infektionskrankheiten 
(s. unten), bei sekundaéren und essentiellen Animien. Die unreifen Formen 
kénnen friihembryonalen Typ zeigen und den Megaloplasten entsprechen: 
sehr groBe kernhaltige polychromatische (basophile) Elemente (bei schweren 
Animien). Oder sie entsprechen den Normoplasten (s. 8. 37). Oder es 
sind polychromatische und basophil punktierte, evtl. mit Kern- 
resten versehene Erythrozyten. In anderen Fallen handelt es sich um 
Stérungen im Himoglobingehalt und um pathologische Gestaltung 
der Erythrozyten. Hierher gehéren hi moglobinarme (sog. Schatten- und 
Pessar-) Formen, darunter die sog. Makrozyten: abnorm eroBe, hamo- 
globinarme Zellen, die auch Zeichen der Jugendlichkeit (Basophilie usw.) 
darbieten kénnen (bei Chlorose, sekundiiren Animien). Im Gegensatz 
hierzu sind die sog. Megalozyten abnorm grofBe, aber sehr himoglobin- 
reiche Formen. Stérungen der Form zeigen auch die Poikilozyten: es 
sind kernlose rote Blutkérperchen von wechselnder Gestalt (Stechapfel- 
formen usw.); sie kommen bei Chlorose, bei sekundiren und essentiellen 
Anamien vor. Pathologische Formen der weifen Blutkérperchen 
im stroémenden Blut sind zumeist ebenfalls unreife Stadien der myeloischen 
oder lymphatischen Reihe. Ferner treten manchmal sog. Reizungsformen 
von durchaus pathologischer Ausbildung (Lymphozyten mit gelapptem Kern) 
ferner Blutplasmazellen usw. auf. 

Vermehrung der Zahl der roten Blutkérperchen (Hrythrozytosen, 
Polyzythamie) kann sowohl als voriibergehende, wie als dauernde 
Stérung auftreten. Die Ursachen solcher pathologischer Reizerscheinungen 
der Krythropoese sind nur zum Teil bekannt. Sauerstoffmangel aus irgend- 
welchen Ursachen ist ein solcher Reiz fiir die Erythropoese. ,,Defekte‘‘ des 
flieBenden Blutes, seien sie traumatischer Natur (Blutverluste) oder von 
infektids-toxischer Art (Infektionskrankheiten, Blutgifte) fithren zu iiber- 
kompensierendem Wiederersatz. ,,Defekte’ des blutbildenden Knochen- 
marks selbst (durch starke Giftwirkung oder durch zerst6rende Geschwulst- 
bildung) bringen den gesund gebliebenen Rest des Knochenmarks in ge- 
steigerte (vikaruerende) Tatigkeit. Schwache Gifteinwirkungen vermégen 
vielleicht die Erythropoese direkt starker anzuregen. Hierzu mu man 
auch daran erinern, daBb die Tatigkeit des Knochenmarks auch mit der 
Funktion anderer Organe in Beziehung steht, so daB auch bei Strung dieser 
Korrelationen eine pathologische Anregung (oder Hemmung) des Knochen- 
marks erfolgen kann. In allen solchen Fallen werden wir eine voriibergehende 
Vermehrung der im Blut kreisenden roten Blutkérperchen und dabei auch 
mehr oder weniger unreife, jugendliche Formen finden kénnen. Besonders bei 
Infektionskrankheiten, in den Stadien der Besserung, kénnen diese Reak- 
tionen des blutbildenden Markes in stiirmischer Art krisenhaft auftreten 
(sog. Blutkrisen). 

Kine Vermehrung der Zahl der weiben Blutkorperchen tritt 
unter dhnlichen Bedingungen auf. Auch hier spielen toxisch-infektidse 
Schadigungen und (funktionelle) Reize die Hauptrolle. Im Kampf gegen 
die Bakterien werden enorme Massen von Blutkérperchen gebraucht und 
verbraucht; der regenerative Ersatz in den Bildungsstatten schieBt tiber 
das Ziel hinaus, der ,,Defekt*‘ wird tiberkompensiert. So kommt es zu 
voriibergehender, unter Umstanden betrachtlicher Vermehrung dieser Zellen 
im strémenden Blut (Leukozytosen, Lymphozytosen), wobei auch 
unreife Vorstufen erscheinen kénnen (Myelozyten, Myeloplasten, Lympho- 
plasten). Bei den Leukozytosen sind selten die basophilen und meistens die 
neutrophilen Granulozyten vermehrt (bei Entziindungen, Infektionen, nach 
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Blutungen); die eosinophilen bei Parasiten, Hautkrankheiten, Asthma 
bronchiale. Gelegentlich finden sich auch die Megakaryozyten (bei Ver- 
brennung, Infektion) im Blut oder es sind ihre Produkte, die Blutplattchen, 
vermehrt (bei Chlorose z. B.). Vermehrung aller Blutzellen be1 Wahrung 
des gegenseitigen Verhaltnisses wird Polyglobulie genannt. — 
Verminderung der Zahl der roten Blutelemente ist entweder 
ein Zeichen verstiirkten Verlustes oder emes ungeniigenden Ersatzes. So 
sehen wir abnorm niedrige Zahlen der Roten nach Blutverlusten, bei schweren 
toxisch-infektijsen Schidigungen, bei Zerstérungen des Knochenmarks 
(durch Geschwiilste z. B.), ferner bei chronischen, sekundaren und essen- 
tiellen Animien, besonders bei den sog. aplastischen Formen dieser 
Andmien (s. u.), bet welchen ganz offenbar ein Versagen des regenerativen 
Ersatzes vorliegt. Durch dauernde Verminderung der roten Blutkérperchen 
sind die schweren Formen der Animien ausgezeichnet.. Zeichen des fort- 
gesetzten Unterganges der Erythrozyten sind Hrythrophagie (Phagozytose 
der Roten) im Bereich des retikuloendothelialen Gewebssystems und Hamo- 
siderinablagerungen. 
Verminderung der Zahl der weifen Blutkérperchen kann die 
myeloischen (Granulozyten) oder die lymphatischen Elemente betreffen 
(Leuko- oder Lymphopenie). Leukopenie findet man bei Infektionskrank- 
heiten, beim anaphylaktischen Shock; hochgradige Abnahme der Granulo- 
zyten bei der Agranulozytose (auf infektids-toxischer Basis entstehende 
Knochenmarkschaidigung) und aller Blutelemente bei der Panmyelo- 
phthise. Lymphopenie entsteht auf infektiés-toxischer Grundlage und 
bei Zerstorung der lymphoiden Blutbildungsstatten (durch Krebs, Tuberkulose, 
Lymphogranulomatose). Verminderung der Blutplattchen (Thrombo- 
zytopenie) fihrt zu hamorrhagischer Diathese (bei Vergiftungen, Perniziosa). 
Es wirde zu weit fiihren, die histologischen Blutbefunde bei den sehr verschie- 
denartigen Andimien zu schildern, deren Klassifizierung wegen vielfach mangel- 
hafter Kenntnis der Atiologie groBe Schwierigkeiten bereitet. Sekunddre Andimien 
sind die bei Blutverlusten, Infektionen, Intoxikationen, Tumoren auftretenden. Bei 
den primiéren Anamien spielen endogene Faktoren die Hauptrolle. Hierher 
gehort die Anaemia perniciosa und die Chlorose. Bei der pernizidésen 
Anamie sind im stromenden Blut die roten Blutkérperchen (bei hohem Farbe- 
index) an Zahl vermindert; es treten Erythroplasten und die pathologischen Formen 
der Megaloplasten und Megalozyten auf, ferner Poikilozyten; Abnahme der Blut- 
plattchen fihrt zu hamorrhagischer Diathese. Bei den sog. aplastischen Formen 
der Perniziosa sind auch die itbrigen myeloischen Zellen im Blut vermindert. Das 
Knochenmark ist dunkelrot gefiirbt; bei den aplastischen Formen ist es zellarm und 
Fettmark. Wundinfektionen, Parasiten (Botriocephalus), Magenleiden (Schleimhaut- 
atrophie), Schwangerschaft spielen neben der endogenen Disposition eine Rolle. Der 
starke Blutzerfall zeigt sich durch Hamatin, Bilirubin im Serum, ferner durch 
Hamosiderinablagerungen an. 
Die Chlorose ist ein endogenes Leiden, welches wahrscheinlich auf hormo- 
nalen Stérungen (Ovarium) beruht. Man findet himoglobinarme Erythrozyten, 
auch Abnahme dieser Elemente im Blut, ferner pathologische Formen der roten 


Blutkorperchen (himoglobinarme Makrozyten); die Blutplittchen sind vermehrt 
(Neigung zu Thrombosen). 


Leukiimie. 


Bei den Leukaémien handelt es sich um ursichlich noch nicht geniigend 
aufgeklirte Wucherungen der blutbildenden (myeloischen und lymphatischen) 
Gewebe. Diese Wucherungen kénnen auch au8erhalb der reguliren postfetalen 
Blutbildungsstatten an den verschiedensten Korperstellen auftreten. Machtige 
VergréBerungen der Milz, geschwulstartige Neubildungen der Lymph- 
knoten des Kérpers, Wucherungen des lymphadenoiden Gewebes der Schleim- 
haute, Neu- und Umbildungen des Knochenmarkes kénnen sich mit: sog. 
heterotopen, diffusen Infiltraten und knotigen Geschwiilsten in Leber, 
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Niere, Lunge, Haut usw. verbinden. Alle diese Neubildungen bestehen 
histologisch aus myeloischem oder lymphatischem Gewebe. Dabei kann sich 
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Fig. 33. Myeloische Leukaimie. Vergr. 800fach. Blutausstrich. (Farbung 
nach May - Grinwald.) a Blutplattchen. b Neutrophile Leukozyten. ¢ Eosino- 
philer Leukozyt. c, Unreifer eosinophiler Leukozyt. d Lymphozyt. e Myeloplast. 
f Myelozyten mit basophiler bzw. neutrophiler Granulation. g¢ Erythrozyten. 


Fig. 34. Lymphatische Leukaimie. Vergr. 800fach. Blutausstrich. (Farbung nach 
Giemsa.) a Lymphozyten u. Lymphoplasten. b Eosinophiler Leukozyt. ¢ Neu- 
trophiler Leukozyt. d Kernhaltiger Erythroplast (Normoplast). e Erythrozyten. 


myeloisches in lymphatisches und lymphatisches in myeloisches Parenchym 
umbilden (s.$.38). Die an den verschiedenen Bildungsstiitten im UbermaB 
gelieferten weifben Blutkérperchen werden — oft auch in unreifer Form — 
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in das Blut ausgeschwemmt, und wir finden hier dementsprechend eine 
starke Vermehrung der betreffenden Hlemente (,leukamisches Blut- 
bild‘). Akute, subakute, chronische Formen, gro8- und kleinzellige Abarten 
der Leukimie werden unterschieden. Ferner trennen wir in myeloische 
(leukiimische Myelose) und lymphatische Leukaémie (leukaémische Lymph- 
adenose). Bei der myeloischen Leukiémie (Fig. 38) finden wir die neutro- 
philen (b), aber auch die eosinophilen (c) und basophilen Leukozyten ver- 
mehrt; daneben treten Myelozyten (f) in verschiedener Granulation, oder 
auch Myeloplasten (e) auf. Ist auch die Hrythropoese gestért (Leuk- 
anamie), so werden im Blut auch unreife, jugendliche Formen der Roten 
gefunden (Normoplasten usw.). Bei der lymphatischen Leukamie (Fig. 34) 
sind die Lymphozyten vermehrt; auch Lymphoplasten treten auf (a) 
oder man trifft ganz pathologische Formen der lymphatischen Reihe [Rei- 
zungsformen (s.§. 39) |. Unser Praparat zeigt auch Normoplasten (d). Selten 
sind lymphatische Leukéimien mit Plasmazellen. Hs gibt akute Leuk- 
aémien mit grofen Elementen, die zum Teil fiir groBe Lymphozyten oder 
Monozyten, zum Teil fiir Myeloplasten gehalten werden; vielleicht handelt 
es sich auch um indifferente Stammzellen. 


Atiologisch kommen fiir manche akute Leukimien Infektionen in Betracht. 
Fur die experimentell tibertragbare Hiihnerleukémie soll ein Virus maBgebend sein. 
Durch Gifte (Benzol, Indol) konnen Leukamie und sogar sarkomartige Wuche- 
rungen hervorgerufen werden. Diese Erfahrungen scheinen daftir zu sprechen, daB 
die Leukémie auf der Grundlage von Untergang weifer Blutzellen im stromenden 
Blut mit regeneratorischer Uberkompensation in den Blutbildungsstatten entsteht. 
Aber wir haben in den meisten Fallen keinen Einblick weder in die Ursachen noch 
in die Art dieses Unterganges. 

Uber bésartige Formen der Leukimie und tiber griine Leukimien (Chloro- 
leukaémie) s. sp. bei den Sarkomen der blutbildenden Gewebe. 


Thrombose. 


Thrombensind Pfrépfe, welche sich innerhalb der GefaBe und des Herzens 
wahrend des Lebens aus dem Blute bilden. Sie sind von den postmortalen 
Gerimnungen des Blutes, den sog. Leichengerinnseln, mit denensie manches 
Gemeinsame haben, zu trennen. Die thrombotischen Pfrdpfe bilden sich 
teils durch Gerinnung des Blutes, teils durch Abscheidung aus dem 
Blute. Die Gerinnungsthromben sind rot, die Abscheidungsthromben gelb- 
weiblich gefirbt. Gerinnungs- und Abscheidungsvorginge kénnen auch 
abwechslungsweise auftreten (gemischte Thromben). 

Die Thromben kénnen autolytisch (aseptisch) erweichen. Linger liegende 
Thromben werden von der Gefaifwand her organisiert. Wandstindige 
Thromben kénnen hierbei in schrumpfendes Bindegewebe verwandelt, ver- 
stopfende Thromben vermittels neugebildeter GefiBe wieder kanalisiert 
werden. Loslésung der Thromben fiihrt zu embolischen Vorgingen. 

Bisher war von sog. blanden Thromben die Rede. Infizierte Thromben 
sind durch reichlichen Gehalt an Leukozyten, sowie durch die Entwicklung 
von Bakterienmassen ausgezeichnet. Sie neigen zu eitrigem oder jauchigem 
Zerfall. 

Ursachen der Thrombenbildung sind: 1. Stérungen der Zirkulation 
im Sinne der Verlangsamung und des Stillstandes der Strémung oder im 
Sinne von ungeordneten Blutbewegungen (Wirbelbildungen usw.). 2. Scha- 
digungen der Gefi®wand verschiedenster Art, besonders durch infek- 
tidse Stoffe. 8. Verinderung der Blutbeschaffenheit im Sinne einer 
Zunahme der gerinnungsférdernden Stoffe (Fibrinogen, Blutplittchen) oder 
einer Abnahme der gerinnungshemmenden Stoffe. Wohl immer wird es 
eee Thrombenbildung um ein Zusammenwirken mehrerer Bedingungen 
nandeln. 
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Der rote Gerinnungsthrombus setzt sich aus samtlichen Blut- 
bestandteilen zusammen. Die fliissigen Teile erstarren unter Ausflockung 
eines Faserstoffes (Fibrin). Dieser stellt sich histologisch als ein Netz glin- 
zender, starrer Fasern dar, in dessen Maschen die roten und weiben Blut- 
kérperchen, sowie die Blutplittchen, eingelagert sind. Der weiBe Ab- 
scheidungsthrombus ist verschieden zusammengesetzt, je nach der Art 
der Abscheidung. Es gibt Plattchenthromben, die vorwiegend aus 
zusammengehauften Blutplittchen bestehen und im histologischen Bild 
ei kérniges Aussehen darbieten. Durch Zusammensintern der Plattchen 
kénnen diese Thromben ein homogenes Aussehen gewinnen (sog. hyaline 
Thromben in Kapillaren). Es gibt ferner Fibrinthromben, die vor- 
wiegend aus faserigen Massen bestehen. Die Abscheidung des faserigen 





Fig. 35. Abscheidungsthrombus aus der Vena femoralis. Vergr. 10fach 
(Hamatoxylinfirbung). 

a Verzweigte Balken aus Blutplattchen. b Anhaufungen von Leukozyten. ¢ Fibrin- 

fasern mit eingelagerten roten Blutkérperchen, darunter vereinzelte Leukozyten. 


Fibrins zeigt hiufig sehr deutliche Beziehungen zu absterbenden Zellen 
(Endothelien, Leukozyten, Erythrozyten); hierbei entstehen oft strahlige 
Anordnungen der Fibrinfasern (sog. Fibrinsterne). Es gibt endlich Leuko- 
zytenthromben, die vorwiegend aus weiBen Blutkérperchen bestehen, 
daneben aber auch Fibrin oder Plaittchen enthalten. Gemischte Thromben 
zeigen einen oft sebr komplizierten Bau: Plattchenmassen wechseln mit 
Leukozytenanhiufungen und Ablagerungen faidigen Fibrins ab; in den 
Fibrinnetzen findet man rote Blutkérperchen eingeschlossen. Sehr charak- 
teristisch sind derartige Thromben, die im Innern einen korallenstockartigen 
Aufbau haben und an ihrer Oberfliche ein welliges, geripptes Aussehen 
darbieten. Auf einem Durchschnitt durch einen solehen Thrombus sehen 
wir mikroskopisch (Fig. 35) verzweigte Balken (a), die in alternierenden 
Abstanden senkrecht auf der GefaBwand aufsitzen, und die an der Oberfliche 
als Rippen hervorragen. Sie bestehen aus Plaittchen und stellen gewisser- 
maken das Geriist des Thrombus dar. Diesen Plaittchenbalken sind Siume 
dicht gedringter Leukozyten angelagert (b). Zwischen den Balken, diese 
girlandenartig verbindend, spannen sich Fibrinfaiden aus; hier sind die roten 
Blutkérperchen eingelagert (c). Das Bild ist so zu erklairen, daB es zuerst 
zur Abscheidung der Plattchen und zur Anlagerung der Leukozyten an 
diese kommt. Durch fortgesetzte Apposition von Plattchen an die primaren 
Abscheidungen derselben entstehen die Plattchenbalken, die an der Ober- 
flache des Thrombus als Wellenberge hervorragen. In den Wellentalern 
kommt es zu Gerinnungen (Fibrin und rote Blutkérperchen). Die pul- 
satorische Bewegung des Blutes vermittelt das allgemeine Verstaéndnis fir 
diesen eigenartigen Aufbau; im einzelnen ist der Vorgang noch nicht 
geniigend aufgeklart. 
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B. Knochenmark. 


a) Normal-histelogische Vorbemerkungen. 


Das Knochenmark zeigt ein zartes retikulires Grundgertst (Retikulumzellen 
und -fasern), in welches die Elemente der myeloischen Reihe (s. 8. 37) eingelagert 
sind. Lymphozyten oder lymphatisches Gewebe sind im Knochenmark Ausnahms- 
befunde. Das Netz der arteriellen Kapillaren geht in weite Venen tiber. Lymph- 
gefiBe sind nicht nachgewiesen. Das bindegewebige Geriist zeigt mehr oder weniger 
reichlich Fettspeicherung (Fettgewebe). Uber die. physiologischen Wandlungen 
des Knochenmarks (rotes Mark, Fettmark, Gallertmark) s. S$. 318. Das die Knochen- 
balkchen auskleidende Endost (s. 8.318) gehort nicht zum Markgewebe. 


b) Pathologische Histologie. 


Hier sollen jene Knochenmarkveranderungen erwahnt werden, die in 
Beziehung zur Blutbildung stehen. Uber Entziindungen, infektidse 
Schidigungen, Geschwulstbildungen s. spater. 

Viele der friiher (S. 38ff.) geschilderten Storungen in der zelligen Zusammensetzung 
des strémenden Blutes beruhen auf entsprechenden Knochenmarksverande- 
rungen. So sehen wir Vermehrung der verschiedenen Blutzellen und ihrer 
Vorstufen im Knochenmark — bei Polyglobulie, Polycythaemia vera, Infektions- 
krankheiten, im Gefolge von Blutungen. Bei der Anaemia perniciosa treten neben 
Normoplasten auch Megaloplasten auf. Bei reichlichem Untergang roter Blut- 
korperchen (Infektionen, hamolytische Gifte, Perniziosa, Blutungen) findet man 
Erythrophagie im Knochenmark (Milz, Leber und anderen Organen), d.h. 
Aufnahme der unbrauchbar gewordenen Erythrozyten in Retikulumzellen (retikulo- 
endothelial-histiozytarem Gewebe). Ablagerung von Haémosiderin in diesen Zellen 
ist auch ein Zeichen des Unterganges und der Verarbeitung roter Blutzellen. Patho- 
logischen Schwund (Atrophie) und Degeneration der Knochenmarkselemente 
findet man bei Einengung der Markréaume durch Knochenneubildung (Osteo- 
sklerose) oder durch Tumoren, ferner bei toxisch-infektidsen Schadigungen, so 
z. B. bei Agranulozytose (hier Schadigung besonders der Granulozyten und Mega- 
karyozyten) und bei Panmyelophthise (aplastischer Anaémie, hamorrhagischer 
Aleukie): héchster Grad des Untergangs, auch der roten Elemente, bei Fehlen 
jeghcher Regeneration. 

Bei der Panmyelophthise zeigt sich klinisch Animie, Neigung zu Blu- 
tungen; atiologisch kommen Fokalinfekte (Zahne!) in Betracht; sekundire 
Infektionen (mit septischen Zustiinden) als Folge der Blutschidigung treten 
auf. Im Blut zeigt sich Abnahme der Roten, Herabsetzung des Himoglobin- 
gehaltes, Abnahme der weifen Blutkérperchen und der Plattchen; die Ab- 
nahme der zeligen Elemente des Blutes betrifft bald mehr die eine oder 
andere Form derselben, nicht selten alle Formen. In letzter Linie liegt 
eme toxische Schadigung des strémenden Blutes und der Blutbildungsstitten, 
vor allem des Knochenmarks vor (endogene [Stoffwechsel-] Gifte, exogene 
Infektionen und Vergiftungen). Das Knochenmark ist mehr oder weniger 
stark geschadigt bis zu volligem Schwund und Umbildung zu gelbem Fett- 
mark. Histologisch betrifft der Schwund vor allem die weiBen Blutkérper- 
chen (Myeloplasten, Myelozyten, Granulozyten) und die Blutplittchen. In 
schweren Fallen ist auch stiirkerer Zerfall und Schwund der roten Blut- 
kérperchen (Krythroplasten und -zyten) festzustellen. 

Die Hig. 36 zeigt die hochgradige Degeneration der Knochenmarksele- 
mente be: Panmyelophthise. Man sieht die Verarmung des Marks an 
Zellen. Die Retikulumzellen (a) enthalten teilweise ausgelaugte rote Blut- 
kérperchen (b) als Schatten, sie sind geschwollen, in Zerfall begriffen, ihre 
Kerne haufig geschrumpft oder nicht mehr farbbar; von myeloischen Zellen 
sieht man nur vereinzelte z. I. degenerierte Elemente (c); Knochenmarks- 


riesenzellen fehlen véllig. Kernhaltige rote Blutkérperchen (d) sind noch 
vorhanden. 
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Bei der myeloischen Leukimie ist das Knochenmark gelblich-rotlich, 
grau-gelblich, gelblich, manchmal griinlich (Chloroleukimie) gefirbt. Histo- 
logisch ist es tiberreich an Myelozyten oder Myeloplasten, gelegentlich auch 
an Megakaryozyten; die Roten sind an Zahl vermindert; regressive Verande- 
rungen an den Weifen und den Megakaryozyten sind beschrieben worden. 
Bei der lymphatischen Leukiimie finden sich im Knochenmark Lympho- 
zyten, Plasmazellen, bei den akuten grofzelligen Leukiimien atypische groBe 





Fig. 36. Panmyelophthise (Knochenmark). Vergr. 400fach. (Himatoxylin.) 


a Retikulumzellen in verschiedenen Stadien der Kerndegeneration. b Retikulum- 
zellen, welche ausgelaugte rote Blutkérperchen enthalten. ¢ Myeloische Elemente. 
d Kernhaltige rote Blutkérperchen. e) Fettvakuolen. 


lymphoide Zellformen, die schwer zu identifizieren und zum Teil vielleicht 
Stammzellen (Hamozytoplasten) sind. Die wuchernden myeloischen oder 
lymphatischen Elemente infiltrieren das Markgewebe, erfiillen die Markriume 
der Spongiosa, zerst6ren aber den Knochen nicht. 

Das Knochenmark nimmt auch an Stoffwechselstérungen teil. So 
findet man bei den sog. Speicherkrankheiten, z. B. beim Morbus Gaucher, 
Mengen von grofen Zellen (Retikulum), in deren Protoplasma Lipoide 
gestapelt sind. 

Uber das Knochenmark bei Lymphogranulom, Myelom, Clorom s. sp. 
S. 52 und im Kapitel ,,Geschwiilste‘. 
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C. Lymphknoten. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Die Lymphknoten sind Filter oder Klarbecken der Lymphe; ihre Erkrankung 
bei den verschiedenartigsten Verunreinigungen der Lymphe wird aus dieser ihrer 
Funktion verstindlich. Sie sind ferner Bildungsstatten weifer Blutkérperchen, 
normalerweise der Lymphozyten, unter pathologischen Bedingungen auch der 
Zellen der myeloischen Reihe (myeloische Umwandlung!). Hieraus versteht sich 
die Beteiligung der Lymphknoten bei gewissen Blutkrankheiten und bei den 
verschiedensten Reizungen und Schadigungen des lymphatischen (und mye- 
loischen) Systems, z. B. im Verlauf von Infektionskrankheiten. Auch an der Ver- 
arbeitung des Blutfarbstoffes (,,Eisenstoffwechsel“‘) kénnen sich die Lymphknoten 
beteiligen. Nach Milzexstirpation z. B. konnen die Lymphknoten den Abbau ver- 
brauchter roter Blutkérperchen an Stelle der Milz ibernehmen. Eine besondere 
Art von Lymphknoten, die sog. Blutly mphknoten, beteiligt sich voriibergehend 
oder dauernd (bei gewissen Tieren) am Blutabbau. Ein Abbau verbrauchter weiBer 
Blutkérperchen in den Lymphknoten ist wahrscheinlich. 


Der Bau der Lymphknoten erlaubt eine Unterscheidung in das System der 
LymphstraBen und das zwischengelagerte lymphadenoide Parenchym. 
Die zufiihrenden Lymphgefafe (Vasa afferentia) treten an der Konvexitat des 
Lymphknotens ein, die wegfithrenden LymphgefaBe (Vasa efferentia) verlassen 
das Organ an der als Hilus bezeichneten Konkavitat. Unter der fibroelastischen 
Kapsel breitet sich die zutretende Lymphe in den sog. Randsinus tiber die Ober- 
flache des Organs aus. Von diesen Randsinus aus ziehen in einer gegen den Hilus 
radiar verlaufenden Anordnung zahlreiche LymphstraBen (Intermediarsinus) 
durch den Lymphknoten hindurch; sie stehen alle untereinander in Verbindung. 
Die Sinus sind endothelbekleidete Raume, deren Lichtung aber selbst wieder 
von einem Netz durchspannt ist, das aus zusammenhangenden, verastelten, feine 
Fasern bildenden Zellen gewebt ist (Sinusretikulum). Als Inhalt finden sich 
in den Sinus (auBer Lymphe) vereinzelte weife Blutkérperchen, vor allem Lympho- 
zyten, vor. Die Retikuloendothelien der Sinus zeigen, wie alle tbrigen retikulo- 
endothelialen Formationen des Korpers, eine ausgesprochene phagozytische 
Tatigkeit (retikuloendotheliales phagozytisches System des KO6rpers). 
Das lymphadenoide Parenchym (aus einem Retikulum mit eingelagerten 
Lymphozyten bestehend) liegt zwischen den Lymphstrafen; es zeigt in den peri- 
pheren Abschnitten der Lymphknoten mehr rundlich begrenzte Anhaufungen (soe. 
Rindenknétchen), wahrend in der Mitte und gegen den Hilus hin mehr lang- 
gestreckte, walzenformige, untereinander zusammenhingende Parenchymkérper 
(Markstrange) vorhanden sind. Die Knétchen (Follikel) bestehen aus einem 
Retikulum mit eingelagerten lymphatischen Zellen; sie weisen zum Teil Keim- 
zentren auf; in diesen Zentren finden sich neben kleinen auch gréfere Lympho- 
zyten (Lymphoplasten); ferner sieht man hier Kernzerfall (,,tingible Korperchen‘). 
Das fibroelastische Stitzgeriist der Lymphknoten zieht vom Hilus aus in radiar 
gestellten Septen (Trabekeln) zur Kapsel, an die es sich anheftet. Die Trabekel 
sind von den Lymphsinus umgeben; letztere liegen also zwischen den Trabekeln 
und dem lymphadenoiden Parenchym. In den Trabekeln verlaufen die gréReren 
Arterien, deren kleinere Aste (durch die Sinus hindurch) in die adenoide Substanz 
eintreten und sich hier in Kapillaren auflésen; das Kapillarblut sammelt sich in 
Venen, deren gréBere Aste wiederum in den Trabekeln verlaufen und das Blut zum 
Hilus zurickfihren. 


b) Pathologische Histologie. 
1. Entziindungen. Lymphadenitis!. 


Lymphadenitiden entstehen zu allermeist durch den Import der ent- 
ziindungserregenden Stoffe auf dem Wege der Lymphgefabe. Hamatogene 
Formen sind viel seltener. Die mit den Lymphgefifen zugefiihrten Reiz- 








_ 7 Fir Erkrankungen der Lymphknoten, die mit Schwellung und Vergréerung 
dieser Organe einhergehen, wird vielfach der Sammelname Lymphom gebraucht. 
Diese Bezeichnung sollte aber fiir die echten lymphadenoiden Gewachse reserviert 
bleiben oder man mite durch Bezeichnungen wie entziindliches, hyperplastisches, 
leukdmisches, blastomatéses, malignes Lymphom die Natur der Lymphknoten- 
schwellung niher charakterisieren. 
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stoffe sind sehr hiufig baktericller Natur (Bakterien und Bakterientoxine). 
Andererseits kommen Zerfallsprodukte der Gewebe, resorbierte Exsudate 
und Extravasate, Fremdkérper (Staub, Farbstoffe) in Betracht. Die mit 
der Lymphe zugefiihrten Reizstoffe werden zunichst ihre Wirksamkeit 
im Bereich der Lymphsinus entfalten, kénnen aber auch das lymph- 
adenoide Parenchym in Mitleidenschaft ziehen. Im Gegensatz hierzu 
werden die himatogen zugefiihrten Stoffe zuerst von den Kapillaren der 
Rindenknétchen und Markstrange her wirken. Wir unterscheiden akute und 
chronische Lymphadenitiden. Bei den akuten Formen schwellen die 
Lymphknoten schmerzhaft an; die Kapsel ist stark gespannt. Auf dem 
Durchschnitt zeigt sich ein weiches, graurotes bis dunkelrotes, feuchtes 


d e b 








Peas 
Fig. 37. Lymphadenitis acuta simplex. Vergr. 80fach. 
(Hamatoxylinfarbung.) 
a Lymphadenoides Parenchym (Markstrange). b Stark erweiterte Sinus. ¢ GroBe 


Zellen (geschwollene und gewucherte Retikuloendothelien) in den Sinus. d Reich- 
liche weiBe Blutk6érperchen in den Sinus. e Fibrinéses Exsudat in den Sinus. 


Gewebe (Ly mphadenitis simplex, s. serosa, serofibrinosa). Nicht selten 
kommt es zur Hiterung und eitrigen Schmelzung, manchmal des ganzen 
Lymphknotens, und zum Ubergreifen der Hiterung auf die Umgebung 
(Lymphadenitis purulenta. Perilymphadenitis). In anderen Fallen 
kann die Entziindung ausgesprochen hi morrhagischen Charakter zeigen 
(Milzbrand, Pest): Lymphadenitis haemorrhagica. Schwere Formen 
von Lymphadenitis sind die mit Nekrosen einhergehenden Entziindungen 
(Lymphadenitis necroticans, gangraenosa bei Typhus, Diphtherie, 
Pest, Wundinfektionen). Die chronische Lymphadenitis fiihrt eben- 
falls zu oft sehr bedeutenden Anschwellungen der in solchen Iallen mehr 
weiblich gefirbten Lymphknoten: Hyperplasien des lymphadenoiden Ge- 
webes sowie Wucherungen des retikuliéren Gewebes, der Trabekel, der 
Kapsel begleiten hier die eigentlich entziindlichen Vorgange. Verhartungen, 
schlieBlich Schrumpfungen und Atrophie der Lymphknoten sind die Folgen 
und Ausginge dieser chronischen Formen. Bemerkenswert ist, daf in 
manchen Fallen von chronischer Lymphadenitis die Retikuloendothelien der 
Sinus in starke Vermehrung geraten, aus dem Verband frei werden und 
die Sinus erfiillen (sog. Sinuskatarrh). Das kann gelegentlich ein krebs- 
artiges Bild vortiéuschen (s. a. 8. 55). 
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In unserem Fall von akuter Lymphadenitis simplex sehen wir die 
hauptsichlichsten Veranderungen an den Sinus. Schon bei schwacher Ver- 
eréBerung (Fig. 37) erscheinen die Sinus (b) erweitert und reicher an zelligen 
Blementen als es normal der Fall ist; auch feine Faserchen von Fibrin (e) 
sind in den Sinus zu sehen. Die starke VergréBerung (Fig. 38) erlaubt eine 
Analyse der in den Sinus vorhandenen Zellen. Wir finden groBe proto- 
plasmareiche Zellen, zum Teil in netz- 
formigem Zusammenhang (b), zum 
Teil frei, aus dem Netzverband ge- 
lost (c). Diese Zellen sind geschwol- 
lene und teilweise abgeléste phago- 
zytisch titige Retikuloendothelien. 
Sie haben grofe rundlichovale, relativ 
chromatinarme Kerne. Mitosen finden 
sich in diesen Retikuloendothelien. 
Auffallend sind solche Zellen, welche 
Granulationen im Protoplasma zei- 
gen (d). Man kénnte an die Ent- 
stehung von Zellen der myeloischen 
Reihe aus gewucherten Retikuloendo- 
thelien denken. AuBer diesen retikulo- 
endothelialen Elementen trifft man 
in den Sinus kleinere Zellen mit ge- 
lappten Kernen (neutrophile Leuko- 
zyten [f]); auch eosinophil und baso- 
phil gekérnte Leukozyten kommen 
vor. Endlich finden sich auch viel 





6, od f 
Fig.38. Lymphadenitis acuta sim- 
plex. Vergr. 250fach. (Hamatoxylinfar- 


bung.) a Lymphadenoides Parenchym. 
b Retikuloendothelien in netzartigem 
Zusammenhang. ec Aus dem Netzver- 
band freigewordene Retikuloendothelien. 
d Solche Zellen mit Granulationen im 


Lymphozyten (e) mit kleinen, run- 
den, chromatinreichen Kernen. 

Auf die Veranderungen in den Keim- 
zentren der Follikel bei akuten Infek- 
tionen sei hingewiesen: Vergroerung 


Protoplasma. e Lymphozyten. 


der Zentren, reichliche groBe Phagozyten, 
f Polymorphkernige Leukozyten. 


Zerfallserscheinungen (Nekrosen). 


2. Spezifische Entziindungen. 
«) Miliartuberkulose der Lymphknoten. 


Sehr haufig finden wir die Lymphknoten, in deren Quellgebiet tuberku- 
lése Prozesse sich abspielen, in spezifischer Weise miterkrankt, so die Bron- 
chialdriisen bei der Lungentuberkulose, die Mesenterialdriisen bei tuberku- 
lésen Darmgeschwiiren. Nicht selten ist der Herd im Quellgebiet relativ 
klein, wihrend die regioniren Lymphdriisen in ausgedehnter Weise erkrankt 
sind. Das wird verstiindlich, wenn man bedenkt, daB aus dem erkrankten 
Organ fortgesetzt Tuberkelbazillen mit der Lymphe in die Driisen importiert, 
dort abfiltriert und festgehalten werden, so daB schlieBlich groBe Mengen 
von Bazillen zur Wirksamkeit gelangen. Nach der oben gegebenen Schilde- 
rung ist die Lymphknotentuberkulose zumeist lokal oder regionar begrenzt. 
Selten kommt sie als generalisierte Systemerkrankung vor. 

Die histologischen Befunde bei der Tuberkulose der Lymphknoten sind 
sehr wechselnd: bald herrscht die Bildung von Epitheloidgewebe (Tu- 
berkel) vor (proliferative Formen), bald tiberwiegt die Entziindung (ex- 
sudative Formen). Es gibt auch rein exsudative Fille. Diese wechselnden 
Befunde sind der histologische Ausdruck der im Laufe der tuberkulosen 
Infektion wechselnden Reaktionslagen des Kérpers (Allergien). 
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Von _den sekundaren Umwandlungen tuberkuléser Lymphknoten ist 
die kisige Nekrose die wichtigste. Hs gibt Formen von Lymphdriisen- 
tuberkulose, bei welchen die Verkiisung rasch fortschreitet und groBe Aus- 
dehnung gewinnt, so daB die Driisen schlieBlich ganz und gar in trockene, 
kasige Massen umgewandelt werden. Dies ist besonders bei den exsuda- 
tiven Formen der Fall. Die in ausgedehnter Weise verkasenden tuber- 
kulésen Lymphknoten neigen beson- d 
ders zur Erweichung. Durch Uber- 
greifen der Entziindung auf Kapsel 
und Umgebung kommt es zu den 
mannigfaltigsten Durchbriichen 
in Nachbarorgane (fistul6se Durch- 
briiche durch die Haut der Hals- 
gegend, Hinbriiche in Speiserdhre, 
Trachea, Bronchien usw.). In anderen 
Fallen von Lymphknotentuberkulose 
tritt die Verkésung zuriick und kann 
auch vollstaéndig fehlen. Dann herr- 
schen gewohnlich die produktiven 
Prozesse vor. Im sog. Tertiirstadium 
der Tuberkulose sind die spezifischen 
Neuproduktionen (die Tuberkel) von 
auffallend geringen entziindlich-ex- 
sudativen Prozessen begleitet. Die 
chronischen Formen der Lymph- 
knotentuberkulose zeigen eine Kom- 
bination der spezifisch tuberkulésen 
Prozesse mit Heilungsvorgingen. Als 
solche sind bindegewebige Indura- 
tionen, Schrumpfungen, Verkalkungen 
und Verknécherungen anzusehen. 

Die Lymphknotentuberkulose ist 
zu allermeist eme lymphogene Er- 
krankung. Daneben gibt es auch 
hamatogene Infektionen. Wir bringen 
hier zunaichst die akute miliare 
Form der Lymphknotentuberkulose 
in zwei histologischen Bildern. Bei 
frischer Mihartuberkulose sind die 
Lymphknoten geschwollen, gerétet, 
weich und zeigen an Oberflache und i ca , 
Durchschnitt die charakteristische Hee niga Mie on. 
Hinlagerung kleiner grau- oder gelb- matoxylin.) a Sinus. b Rindenknétchen. 
weiBer Knotchen. Beimikroskopischer ¢ Markstringe. d Trabekel. e Tuberkel. 
Untersuchung eines Hamatoxylin- f Riesenzellen. 
EHosin-Praparates (Fig. 39) sieht man 
(schwache VergréBerung!) massenhaft rundlich begrenzte Herdchen, die 
sich von dem dunkelblau gefirbten, lymphadenoiden Parenchym durch 
ihre helle, blaBrosa Farbe abheben. Das sind die Tuberkel (e), die teils 
im Bereich der Sinus (a), teils im Bereich der Rindenknétchen (b) und Mark- 
strange (¢) liegen. Sie sind teils rein zellig, teils bereits mehr oder weniger 
nekrotisch. Hiufig flieBen mehrere benachbarte Tuberkel zu einem gréferen 
Herd zusammen (Konglomerattuberkel). Bei starker VergroéBerung (Fig. 40) 
sieht man die Zusammensetzung der Tuberkel aus groBen, protoplasma- 
4 
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reichen, hellkernigen Zellen (Epitheloidzellen [b]) und aus Riesenzellen (c). 
In den Sinus sieht man auch auBerhalb der epitheloiden Herde vielfach 





Fig. 40. Miliartuberkulose eines Lymphknotens. Vergr. 40fach. 
(Hamatoxylin.) 
a Lymphadenoide Substanz. b Epitheloidzellen der Tuberkel. c Riesenzellen in 
Tuberkeln. d Zentrale Nekrose der Tuberkel. 
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Fig. 41. Grofzellige tuberkulése Hyperplasie eines Lymphknotens. 
; } Vergr. 80fach. (Hamatoxylin.) 
a Epitheloidgewebe, die Sinus ausfillend und die adenoide Substanz ersetzend. 
b Riesenzellen. c Reste adenoiden Gewebes. 


eine auffallende Zellvermehrung. Neben kleimen Lymphozyten und auch 
vereinzelten polymorphkernigen Leukozyten, roten Blutkérperchen und 
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blutkérperchenhaltigen Phagozyten werden hier vor allem grofe, epitheloide 
Zellen gefunden, die als Abkémmlinge der Retikuloendothelien anzusehen 
sind. Wucherung und Anhaufung dieser Zellen in den Sinus fiihrt zu dem 
Bilde des in tuberkuldésen Driisen so hiufigen sog.Sinuskatarrhs (s.a. 5. 55). 


8B) Grobzellige tuberkulése Hyperplasie. 


Die eben erwihnte groBzellige Wucherung kann in manchen Fiillen 
von Lymphknotentuberkulose das Bild véllig beherrschen (Fig. 41). 
Hier haben wir eine besondere Form der Tuberkulogse vor uns, die als 
groBzellige tuberkulése Hyperplasie beschrieben worden ist. Das 
wuchernde  epitheloide c 
Gewebe (a) verdringt 
und ersetzt die lymph- 
adenoide Substanz, die 
nur in Resten nachweis- 
bar ist (c). Wenn Rie- 
senzellen (b)  beige- 
mischt sind, erhdlt die 
epitheloide Zellwuche- 
rung histologisch ein be- 
sonderes _(spezifisches) 
Merkmal. Die Lymph- 
knoten sind bei dieser 
Form sehr stark ver- 
erdBert, glasig grauweib 
und von _ eigentiimlich 
markiger Beschaffen- 
heit; es besteht wenig 
Neigung zur Verkisung. 
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y) Hyalinose bei 
chronischer Tuberkulose. pig 49. Hyaline Entartung in tuberkuldsen 
Bei chronischen Ent- ¥y ee eae. Se pees aun) 5 
a: _ a Lymphadenoide Substanz. yaline Balken un 
ziindun oe der Ly mph Bander. c Enge Kapillarlumina, von hyalinen Massen 
knoten tritt haufig eine umgeben. d Epitheloide Zellmassen eines Tuberkels. 


Umwandlung des lymph- 

adenoiden Geriistes (Retikula und Kapillaren) in eine homogene Substanz 
auf. Diese Hyalinose findet sich besonders haufig bei der Tuberkulose 
der Lymphknoten. Es handelt sich um albuminése Infiltrationen der Grund- 
substanzen, wobei wir annehmen diirfen, dali geléste Eiweibstoffe in fester 
Form zur Ausfallung kommen. Dabei findet eine betrachtliche Quellung 
der Grundsubstanzen statt. Die Retikula und Kapillarwinde verbreitern 
sich und nehmen ein vollig homogenes, strukturloses Aussehen an. Die in 
die Retikula eingelagerten Lymphozyten schwinden mit der zunehmenden 
Quellung mehr und mehr. Die Retikulum- und Kapillarwandzellen gehen 
zugrunde. Vd6llige Verddung der betreffenden Bezirke ist die Folge. Hs 
1aBt sich gelegentlich feststellen, dafs diese Hyalinose sich auch an den 
spezifisch tuberkulés erkrankten Partien abspielt (hyaline Umwandlung der 
Tuberkel selbst!). In Fig. 42 sind diese eigenartigen hyalinen Veriande- 
rungen des lymphadenoiden Gewebes abgebildet. 


J) Lymphogranulomatose. 
Hier liegt eine Erkrankung der Lymphknoten vor, die friher unter die 
pseudoleukamischen Affektionen gerechnet, auch als malignes Lymphom, 
4* 
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Hodgkinsche Krankheit bezeichnet wurde. Beziehungen dieser Erkrankung 
zur Tuberkulose sind zuniichst dadurch gegeben, daf Kombinationen mit 
echter Tuberkulose nicht selten sind. Ferner wurde in den erkrankten 
Driisen ein granulires Virus gefunden, das an die granulire Form des 
Tuberkelbazillus erinnerte. Die Lymphogranulomatose ist daher von 
manchen als eine besondere Reaktionsform bei tuberkuléser Infektion auf- 
gefaBt worden. Diese Auffassung hat sich nicht bestitigt. Hs legt wohl 
eine Infektionskrankheit sui generis vor, eine Krankheit, die den sog. 
Hamoblastosen zugerechnet wurde, also jenen Allgemeinerkrankungen, 

die neben Veranderungen 
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menten finden sich verschieden grofe, z.'T. mehr- Cherung, um die es sich 
kernige Zellen (Sternbergsche Zellen). a Mitosen dabei handelt, kann auch 

in wuchernden Retikuloendothelien. tiber das Gebiet der Driisen 
hmaus auf die  benach- 
barten Organe (z. B. von den Bronchialdriisen auf die Lunge) tibergreifen. 
Auf Durchschnitten sind die Driisenpakete anfiinglich weich, graurot, spater 
werden sie weiblich und unter Schrumpfung hirter; es finden sich eigenartige, 
zackig und landkartenartig begrenzte, gelbliche, kisige Nekrosen, spiater 
bindegewebige Umwandlungen. Durch das Fortschreiten der Wucherung 
auf die Umgebung und durch die Entwicklung gleichartiger Wucherungen 
in den verschiedensten Organen (Milz, Leber, Nieren, Knochenmark, Lungen, 
Haut) gewinnt das Krankheitsbild Ahnlichkeit mit dem einer bdésartigen 
Geschwulst. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt, da ein aus verschiedenartigen 
Zellen aufgebautes Gewebe vorliegt, welches an Granulationsgewebe er- 
innert (sog. malignes Granulom). Bei schwacher VergréBerung erscheint an 
den Erkrankungsstellen die normale Struktur des Lymphknotens aufgehoben; 
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man kann nicht mehr zwischen Sinus und lymphadenoidem Parenchym 
unterscheiden; héchstens trabekulire Bindegewebssepten sind noch zu sehen, 
und auch diese zeigen oft keine regulire Anordnung mehr. Reste des 
lymphatischen Parenchyms sind zwischen den Granulommassen da und dort 
noch nachweisbar. Ein zellenreiches Gewebe hat sich an Stelle der normalen 
Strukturen ausgebreitet. Da und dort sieht man mangelnde Kernfirbung 
(Nekrosen). Die stirkere Vergréerung (Fig. 43) gibt Einblick in die be- 
sondere Zusammensetzung der zelligen Wucherungen. Man sieht kleine, 
rundliche Zellen mit wenig Protoplasma und dunklen, kleinen, runden 
Kernen: Lymphozyten; 
ferner auch die plasma- 
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lich trifft man auf eigen- 
artige, besonders  grofe 
Zellen (bis zu Riesenzellen- 
gréBe) mit sehr vielgestal- 
tigen, gelappten und wech- 
selnd chromatinreichen Fig. 44. Lymphgranulom (Lymphknoten). 
Kernen. Auch mehrkernige Vergr. 450fach. (Hamatoxylin-Eosin.) a Retikulum - 
DS FST Ol Ce ae in gegenseitigem netzformigem Zusammen - 
z L ty 1ang mit verschieden groBen Kernen, bei a, in direk. 
Die Kernbilder sprechen fiir ter Kernteilung. b Freie Retikulumzelle in Mitose. 
direkte Teilungsvorgiinge ; ¢ EKosinophile Leukozyten. d Lymphozyten. 
jedoch kommen auch Mi- 
tosen (a) vor. Diese Zusammensetzung des gewucherten Gewebes aus vielerlei 
Zellarten unter starker Beteiligung lympho- und leukozytirer Elemente spricht 
gegen echte Geschwulst- (Sarkom-) Bildung. Die groBen (sog. Sternberg- 
schen) Zellen entstehen durch Wucherung und pathologische Umgestaltung 
der Retikuloendothelien. Zwischen den Zellmassen sieht man da und 
dort Reste des faserigen Retikulums der Lymphdriise. Je frischer die 
geranulomatése Wucherung, desto spirlicher ist Bindegewebe in ihr an- 
zutreffen; je alter die Neubildungsherde, desto reichlicher entwickelt sich 
faseriges, spiiter hyalin entartendes Bindegewebe, und desto mehr schwinden 
die Granulomzellen (fibrose, narbige Umwandlung). Hin zweites Bild (Fig. 44) 
von Lymphogranulom eines Lymphknotens zeigt bei mittelstarker Ver- 
erdBerung das Hervorgehen der grofen Sternbergschen Zellen aus den 
Elementen des Retikulums. Man sieht diese gewucherten Zellen z. IT. in 
retikularem Zusammenhang (a), z.T. aus der netzformigen Verbindung 
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gelést (bei b in Mitose); sie sind verschieden grof und zeigen Kerne von 
verschiedener GréBe, Gestalt und Farbbarkeit. Daneben sieht man Mengen 
von eosinophilen Leukozyten (c) neben lymphoiden (d) Zellen. Einzel- 
heiten zeigt Fig. 44a bei noch starkerer VergroBerung. 

Es gibt atypische Formen des Lymphogranuloms, bei welchen cha- 
rakteristische Zeichen, wie die Hosinophilen und Riesenzellen sparlich sind 
oder fehlen, was die Diagnose schwierig macht. Andererseits kommen sehr 
an Sarkom erinnernde Fille vor, in welchen die groBen polymorphen Zellen 
ganz iiberwiegen. Es liegt nahe, solche Falle als Ubergange in echtes Sarkom 

5 zu deuten. Die Diskussion hier- 
ee iiber und iiber die Frage, ob das 
a es Lymphogranulom nicht iiberhaupt 
/ & @ an ‘ doch richtiger bei den Sarkomen 


: ee untergebracht -wiirde, ist noch 
a Goer 2 ° a & ZN Oe nicht abgeschlossen. 
| | 3. Hyperplasien. 


Wir kénnen einfache und im 
engeren Sinne entziindliche 
Hyperplasien der Lymphknoten 
unterscheiden. An den _hierbei 
auftretenden Neubildungen kann 
sich vor allem das retikuloendo- 
theliale Gewebe dieser Organe be- 
teiligen. Wucherungen der Reti- 
kuloendothelien finden sich nicht 
nur in den Sinus der Lymph- 


Fig. 44a. Lymphogranulom (Lymph- 
knoten). Vergr. 450fach. (Hamatoxylin- Z : 
Eosin.) a Retikulumzellen in gegenseitigem knoten, sondern es kénnen die 
netzformigem Zusammenhang oder ausdem Retikulumzellen auch mehr oder 
Retikulum gelést, mit verschieden grofen weniger diffus im lymphadeno- 


Kernen. b Eosinophile Leukozyten. iden Parenchym vergroBert und 


vermehrt sein. Die Lymphknoten 
kénnen dabei betrichtlich vergréBert sein. Manchmal treten zugleich ahn- 
liche Wucherungen der Retikuloendothelien in Milz und Knochenmark und 
anderen Organen auf, so daB eine mehr oder weniger generalisierte Form 
der Hyperplasie des retikulo-endothelialen histiozytiiren Gewebssystems vor- 
hegt. Dieses Gewebssystem beteiligt sich bei den verschiedensten Infektions- 
krankheiten nicht nur im Sinne zellulirer (phagozytischer) und humoraler 
Abwehr, sondern auch mit Proliferationen, welehe manchmal in Form von 
Knoétchen auftreten kénnen (‘Tuberkel, T'yphus-, Rheumatismusknétchen). 
Wenn die histiozytiren und retikuloendothelialen Reaktionen weit verbreitet 
auftreten, so spricht man von Histiozytosen und Retikuloendotheli- 
osen, und wenn umschriebene Wucherungen tumorihnlichen Charakter 
annehmen, wohl auch von Retikulomen. Diese Neubildungen des ,,aktiven 
Mesenchyms* kénnen mit Speicherungen einhergehen. Es wird auch die 
Frage diskutiert, ob diese Neubildungen zur Entstehung von weiBen Blut- 
kérperchen (auch atypischen Formen) fiihren kénnen. So deuten sich 
3ezichungen dieser Reaktionen an, einerseits zu den Speicherkrankheiten 
(s. 5. 62), andererseits zu den Leuko-Lymphozytosen und zu den leukami- 
schen oder aleukiimischen Krankheitsbildern, je nachdem die neugebildeten 
Klemente ins Blut ausgeschwemmt werden oder nicht. Gewisse Beziehungen 
bestehen auch zur Lymphogranulomatose (s. $8.51), bei welcher eine (allerdings 
sehr atypische) Wucherung der Retikulumzellen im Vordergrund steht. 
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__ Das hier kurz beriihrte Gebiet der Retikulosen ist noch reichlich uniiber- 
sichthch und vor allem in atiologischer Hinsicht noch wenig aufgekliart. 
Infektionen und Stoffwechselstérungen spielen die Hauptrolle. Uber maligne 
Wucherungen der Retikuloendothelien siehe bei den lymphoepithelialen 
Tumoren, bei Retothelsarkom, bei den Sarkomen der blutbildenden Gewebe 
uberhaupt und bei den bésartigen Leukamien. 

_Von gutartigen retikuloendothelialen Wucherungen in Lymphknoten 
bringen wir zuerst das Bild eines sog. ,,Sinuskatarrhs‘‘ (Fig. 45). Die Sinus 
des Lymphknotens sind alle betrachtlich erweitert und mit protoplasma- 
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Fig. 45. Sog. SinuskatarrhdesLymphknotens. Vergr. 70fach. (Hamatoxylin.) 


a Adenoide Substanz. b Die Lymphsinus mit gewucherten groBen Zellen 
(Retikuloendothelien) ausgefullt. 





reichen, grobkernigen Zellen ausgefillt (b); die Kerne dieser Zellen sind aber 
sehr gleichmaBig ausgebildet und entsprechen den Kernen der Histiozyten. 
Diese groBen Zellen sind ein Wucherungsprodukt der Retikulumzellen und 
Endothelien der Lymphsinus. Die adenoide Substanz (a) ist an der Wuche- 
rung nicht beteiligt. 

Wahrend in diesem Bilde die ,,Retikulose‘ auf die Sinus beschrankt 
ist und das lymphoide Parenchym nicht in Mitleidenschaft gezogen hat, 
sehen wir in Fig. 46 eine diffuse Retikulose eines Lymphknotens. Vom 
lymphoiden Gewebe (a) sind nur noch Reste zu sehen; im ubrigen ist es 
ersetzt durch eine grofizellige histiozytiére Wucherung (b). Da an dieser 
sowohl die Retikulumzellen des lymphoiden Parenchyms, als die Retikulo- 
endothelien der Sinus beteiligt sind, sind auch die Grenzen zwischen diesen 
beiden Gewebskomponenten des Lymphknotens vollig verwischt und nicht 
mehr festzustellen. 

Es gibt auch Falle von Hyperplasie, bei welchen ganz vorwiegend das 
lymphoide Parenchym der Lymphknoten beteiligt ist. Histologisch 
zeigt sich in diesen Fallen bei erhaltener Gesamtstruktur des Lymphknotens 
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eine manchmal sehr bedeutende Vergré%erung der Rindenknétchen (oft 
mit auffallend groBen Keimzentren) und der Markstrange. Vergroéierungen 
und Wucherungen der Retikuloendothehen kénnen dabei vorhanden sein 
oder fehlen. Diese lymphadenoiden Hyperplasien fithren uns zur Schilde- 
rung der Verainderungen der Lymphknoten bei den Leukamien. 

Bei den leuk&imischen (und den selteneren aleukimischen) Hyper- 
plasien der Lymphknoten sind diese Organe betrachtlch vergréBert und in 
weiche, weibliche oder rétliche, manchmal dunkelrote Tumoren umgebildet. 
Die einzelnen vergroBerten Lymphknoten bleiben dabei voneinander getrennt, 

a verbacken also nicht mit- 
einander. Die Neubil- 
dungen koénnen regionéir 
beschrankt oder im gan- 
zenLymphknotensystem 
des Koérpers ausgebreitet 
sein. VergroBerungen der 
Milz, Neubildungen im 
Knochenmark begleiten 
diese Wucherungen in 
den Lymphknoten. Da- 
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Fig. 46. Diffuse Retikulose einesLymphknotens. ee FO ee 
Verer. 300fach. (Hamatoxylin.) a Reste des lym- COLT Cel tc eae. 
phoiden Parenchyms. b Grobzellige histiozytire Zell- finden sich histologisch 
wucherung ( Retikuloendothelien), durch welche die in den Lymphknoten 
lymphoide Substanz und die Lymphsinus ersetzt sind. Wucherungen lympho- 

ider Elemente (Lympho- 
plasten, Lymphozyten, Plasmazellen) oder es treten myeloische Neu- 
bildungen auf (mit Myeloplasten, Myelozyten, Leukozyten, Megakaryozyten, 
manchmal auch mit Krythroplasten). Bei der lymphatischen Leukaimie 
vergréBern sich die Rindenknotchen und die Markstringe der Lymphknoten ; 
die Sinus werden mit lymphatischen Zellen ausgefiillt, das trabekulare Binde- 
gewebe von diesen Klementen infiltriert; so verwischt sich der Gegensatz 
zwischen lymphadenoider Substanz, Lymphsinus und Trabekeln mehr und 
mehr, und es gehen die normalen Strukturendes Lymphknotens verloren, indem 
an ihrer Stelle ein diffus ausgebreitetes lymphadenoides Gewebe entsteht. Auch 
die Kapsel der Lymphknoten ist hiiufig lymphoid infiltriert; auch in dem 
umgebenden Binde-lettgewebe kénnen sich solche Infiltrate finden. Die zu- 
und wegfithrenden LymphgefiBe sind oft von lymphoiden Elementen erfiillt. 
Bei der myeloischen Leukiimie wird in ahnlicher Weise das urspriingliche 
Lymphknotengewebe durch myeloisches Gewebe ersetzt. Ahnliche Prozesse 
spielen sich in der Milz, im Knochenmark und in den iibrigen vorhin erwihnten 
Organen ab. Yon manchen werden die leukiimischen Neubildungen nicht als 
Hyperplasien, sondern als echte blastomatése Wucherungen angesprochen. 
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Uber die histologisch schei ; ami F i 
echten Tumoren a Nae ee ee eee _ 

Kin Bild von leuk&émischer myeloischer Hyperplasie eines Lymph- 
knotens (Fig. 47) lit von der normalen Struktur des Organs fast nichts 
mehr erkennen. Lymphadenoide Substanz und die Sinus lassen sich nicht 
mehr unterscheiden; sie sind ersetzt durch eine gleichmabig ausgebreitete 
Masse rundlicher Zellen (a); Reste des lymphoiden Parenchyms finden sich 





Fig. 47. Lymphknoten bei myeloischer Leukimie. Vergr. 50fach. 
(Hamatoxylin.) 
a Wucherungen myeloischer Zellen. b Trabekel von den myeloischen Elementen 
infiltriert. ¢ BlutgefaBe mit reichlichen myeloischen Zellen. d Reste des lymphoiden 
Parenchyms. 


da und dort innerhalb dieser myeloischen Zellwucherung (d). Das trabe- 
kulare Bindegewebe (b) ist von den myeloischen Elementen infiltriert (b). 
Auch in Lymph- und BlutgefaBen (c) finden sie sich reichlich. 


D. Milz. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Die Milz ist ein Organ ftir Blutbildung und Blutreinigung. In die Blutbahn 
ist sie in 4hnlicher Weise als ein Filter oder Klarbecken eingesetzt wie die Lymph- 
knoten in den Verlauf der Lymphbahnen. Die Milz liefert normalerweise Ly mp ho- 
zyten, die in den Keimzentren der sog. Milzkorperchen gebildet werden. Unter 
pathologischen Verhaltnissen kann sie auch myeloische Zellen liefern. Das geschieht 
in der Pulpa. Andererseits ist die Milz dazu bestimmt, die abgenttzten roten 
Blutkérperchen (und auch Blutplattchen) weiter abzubauen. Diesen Abbau besorgt 
die Pulpa, deren Retikuloendothelien und freie Pulpazellen wir mit der Aut- 
nahme und Weiterverarbeitung der verbrauchten Erythrozyten und Plattchen 
beschaftigt sehen. Insofern als hierbei auch eine Verarbeitung des Bluteisens 
stattfindet, kann die Milz auch als ein Organ des Eisenstoffwechsels (intermedidren 
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Hamoglobinstoffwechsels) angesehen werden. Hierbei bestehen engste Beziehungen 
zur Leber (hepato-lienales System). Da®B die Milz sich auch am_Lipoidstoff- 
wechsel (ebenfalls im Verein mit der Leber) beteiligt, beweist der Fett- (Lipoid-) 
gehalt der Pulpazellen und Retikuloendothelien unter normalen und pathologischen 
Verhaltnissen. Auch am Eiweifstoffwechsel (Abbau weifSer Blutkérperchen) 
scheint die Milz betciligt. Pathologische Beimengungen des Blutes (Bakterien usw.) 
werden in dem Retikulum der Milzpulpa abgefangen. So wird uns verstand- 
lich, weshalb die Milz so haufig in entziindliche Schwellung geraét und sich bei 
vielen Krankheiten, besonders bei solchen mit bakterieller Atiologie, intensiv mit- 
beteiligt. Diese infektidsen Milzschwellungen sind als eine Reaktion auf die im Blute 
kreisenden Krankheitsstoffe anzusehen; sie fiihren nicht nur zur gesteigerten Liefe- 
rung von Lymphozyten und eventuell auch von myeloischen Zellen fir den Kampf 
gegen die Bakterien, sondern wir haben auch Grund anzunehmen, daf im Zu- 
sammenhang damit humorale bakterientétende Abwehrstoffe geliefert werden. 
Bericksichtigt man weiter, dafs im Verlauf von Infektionskrankheiten auch ein 
yeichlicher Zerfall der Blutzellen stattfinden kann, und dafS auch andere Zer- 
fallsprodukte, z. B. bei Resorption von Exsudaten, mit dem Blute nach der 
Milz gelangen und hier als ,,Schutt‘‘ abgelagert und weiter verarbeitet werden 
(sog. spodogene Milzschwellung), so begreift man, weshalb die Milz bei vielen 
Infektionskrankheiten in sehr gesteigerte Tatigkeit und damit in Hyperplasie 
gerit. Abbau und Neubildung, Speicherung, Phagozytose und humorale Abwehr 
sind hierbei vor allem an die Tatigkeit des retikuloendothelialen Gewebssystems 
der Milz gekniipft. Ganz abgesehen ist hierbei von den Schadigungen des Milz- 
gewebes durch die infektidsen Stoffe. Endlich sei des regulierenden (hemmenden) 
Einflusses der Milz auf die Knochenmarksfunktion und der Bedeutung der Milz 
als ,,Blutreservoir“ gedacht. 


Eine fibroelastische Kapsel, welche vom Peritonealepithel tiberzogen ist, hillt 
das Organ ein. Ein elastisches Bindegewebsgeriist, das vom Hilus aus facher- 
artig in die Peripherie des Organs ausstrahlt und sich mit dessen Kapsel in 
Verbindung setzt, wird das System der Milzbalken, Trabekel, genannt. Diese 
Trabekel, welche untereinander netzartige Zusammenhange aufweisen, fihren 
die gréReren GefaBe als Arteriae und Venae trabeculares. Das Bindegewebe 
der Kapsel und der Trabekel setzt sich mit elastisch und kollagen impragnierten 
Fasern auf die Wandungen der Arterien und Venen der Pulpa (s. u.) fort und 
strahlt mit seinen letzten feinsten Auslaiufern auch in die Retikula (s. u.) ein, 
welch letztere selbst jene Faserchen enthalten, die weder kollagen noch elastisch 
sind und daher als prakollagene Fasern bezeichnet werden; man nennt sie auch 
Gitterfasern (Farbung nach Bielschowsky!). Das Parenchym der Milz 
wird von den Milzkérperchen (Milzkn6étchen) und der Milzpulpa gebildet. 
Die Milzkérperchen (auch weiBe Pulpa genannt) sind kugelige, eiférmige, 
walzenformige Herde lymphadenoiden Gewebes, welches in die Adventitia kleiner 
Arterien eingelagert ist. Diese kleinen Arterien haben also gewissermafen 
eine lymphadenoide Scheide; sie sind Aste der trabekulaéren Arterien und durch- 
setzen das Milzkérperchen zentrisch oder exzentrisch; sie heifen daher auch 
schlechtweg Zentralarterien der Milzkérperchen. Der feinere Bau der Milz- 
knétchen zeigt uns ein Retikulum mit zugeh6rigen Zellen; in die Maschen dieses 
Retikulums sind Lymphozyten eingelagert. Die Knétchen zeigen (besonders im 
jugendlichen Alter) Keimzentren (Mitosen!). Die Milzknétchen sind wandelbare 
Gebilde, deren Ausbildung von Alter, Krankheiten usw. abhangig ist. Die 
Milzpulpa (rote Pulpa) besteht ebenfalls aus einem Retikulum, das mit 
demjenigen der Milzknéotchen tiberall zusammenhinet. In den Maschen des 
Pulparetikulums finden sich Lymphozyten; ferner protoplasmareichere Zellen mit 
groferen, rundlichen, helleren Kernen: es sind wahrscheinlich aus dem Retikulum 
freigewordene Zellen; sie werden Pulpazellen (,,Splenozyten‘‘) genannt. Weiter- 
hin finden sich in der roten Pulpa rote Blutkérperchen und Blutplattchen. Regel- 
maéBig werden auch vereinzelte Phagozyten (Pulpazellen) gefunden, welche Reste 
roter Blutkérperchen und Blutplittchen enthalten; ferner findet sich immer auch 
etwas Pigment (Hamosiderin) frei oder in Pulpazellen eingeschlossen. Von 
mancheu werden diese Befunde schon als pathologisch betrachtet. Richtig ist, 
dai Phagozytose roter Blutkérperchen und Haémosiderinablagerung bei gewissen 
Krankheiten sehr gesteigert sind. Leukozyten sind normalerweise nur sparlich in 
der Milzpulpa zu finden. Ihre Eigenart erhalt die Pulpa durch die besondere Ent- 
wicklung der Gefi®e. Aste der trabekuliren Arterien treten von den Trabekeln 
aus in die Pulpa iitber und heifen dann Pulpaarterien. Die kleinen Pulpaarterien, 
auch diejenigen, welche aus den Milzknétchen (s. 0.) in die Pulpa eintreten, splittern 
sich in pinselartig ausstrahlende Astchen auf (Pinselarterien, Penizilli). Eine 
besondere Eigenart zeigen die kleinen Pulpaarterien dadurch, da® an irgendeiner 
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Stelle ihres Verlaufes (auBerhalb des Endothels) eine zellige (synzytiale) und fein- 
faserige Verdickung der Wand auftritt (Hulsenarterien). Diese Hiulsenbildung 
ist wahrscheinlich eine Einrichtung zur Drosselung der Blutbahn. Die Milzarterien 
sind Endarterien. Die Penizilli ergieBen ihr Blut in venése Blutriiume der roten 
Pulpa, welche Venensinus, Venenlakunen, kapillaire Milzvenen hei®en. Auf 
die Frage der offenen oder geschlossenen Blutbahn in der Milz kann nicht ein- 
gegangen werden. Diese Pulpavenensinus sind Blutriiume mit eigenartig vor- 
springenden Endothelkernen; das Endothelrohr wird von ringformig verlaufenden, 
feinen Fasern umsponnen ( Reifenfasern). Das Endothelrohr stellt ein Synzytium 
dar, welches zahlreiche Liicken aufweist (gefenstertes Synzytium), so daf Blut- 
k6rperchen aus- und eintreten kénnen. Genaueres iiber den Bau der Milzvenensinus 
ist in den Lehrbichern der normalen Histologie nachzusehen. Die Venensinus 
stellen das Blutreservoir der Milz dar. Die Retikulumzellen und Sinusendothelien 
der Milz bilden deren ,,retikulo-endothelialen Stoffwechselapparat.‘‘ Die Arteriolen 
der Milzkn6tchen teilen sich innerhalb der Knétchen in kleinste Astchen, welche in 
Kapillaren tibergehen (Follikelkapillaren). Das Kapillarblut der Milzknétchen 
flieSt ebenfalls in die Pulpavenensinus ab. Alle diese Venensinus gehen iiber in 
kleine, weite Pulpavenen und diese in die groBeren, trabekularen Venen, die mit 
den gréReren Arterien in den Balken verlaufen und ihr Blut in die am Hilus der Milz 
austretende Vena lienalis ergieBen. LymphgefiBe werden von einigen, Autoren 
nur fiir die Kapsel, von anderen auch fiir die Trabekel beschrieben. Uber den 
Anfang der LymphgefaBe der Milz ist nichts Sicheres bekannt. Die Lymphe der 
Milz wird am Hilus aus dem Organ herausgefihrt. 


b) Pathologische Histologie. 
1. Stoffwechselstérungen. 
a) Amyloidmilz. 


Bei der allgemeinen Amyloidose liegt ein Stoffwechselstérung vor, 
welche morphologisch durch die Ablagerung eines pathologischen Eiweib- 
kérpers in den verschiedensten Organen des Kérpers zum Ausdruck kommt. 
Den Vorgang der Ablagerung diirfen wir uns so vorstellen, daB ein gelistes 
pathologisches Eiweif (im Solzustand befindliches Emulsionskolloid) im 
Blute kreist und nach seinem Durchtritt durch die Blutgefi®winde in die 
Bindesubstanzen die feste Form (den Gelzustand) annimmt. Die Ablagerungs- 
stitte ist also der Blutgefi®bindegewebsapparat. Die Ablagerung geschieht 
im Bereich der Grundsubstanzen. Die Fasern des Stiitzgewebes, Retikula, 
Basalmembranen werden von dem Stoff umlagert. Die Kapillaren zeigen 
die Ablagerung auBerhalb des Endothels, die BlutgefaBe (Arterien und Venen) 
in der Media und (subendothelial) in der Intima. Der abgelagerte Amyloid- 
stoff ist ein transparenter, homogener, gegen Chemikalien sehr widerstands- 
fahiger Stoff, der stirkeihnliche Reaktionen gibt — daher der Name 
Amyloid. 

Wenn man von der Schnittfliche einer Kartoffel ein wenig Substanz 
abschabt und den so gewonnenen triiben Saft mit Jodlésung behandelt, 
so werden die Membranen und ebenso die Kerne der Kartoffelzcllen braun, 
die Stirkek6rner im Protoplasma derselben blauviolett gefirbt. Setzen 
wir Schwefelsiure (50°/)) zum Priaparat, so nehmen die Membranen und 
die Stairkekérner kornblumenblaue Fiarbung an (Fig. 48, a und a,). 
Schneiden wir mit dem Rasiermesser eine méglichst diinne Schicht von 
der Schnittflache einer Zwiebel ab, so sehen wir bei Jodzusatz Membranen 
und Kerne der Pflanzenzellen braun, bei H,SO,-Zufiigung werden die 
Membranen prachtvoll blau gefarbt (Hig. 48, b und b,). Amyloid zeigt bei 
Jodzusatz rotbraune, bei Jod- und Schwefelsiurebehandlung manchmal 
blauliche oder griinliche Farbténe. Die Braunfirbung mit Jod ist auch 
am frischen Praiparat bei der Sektion durch AufgieBen von Lugolscher 
Lésung auf die Schnittfliche der amyloid entarteten Organe leicht zu 
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erzielen. Auber der Jodreaktion ist die Methylviolettreaktion fiir den Amyloid- 
nachweis wichtig. Methylviolett firbt gesundes Gewebe blau; am Amyloid 
tritt ein Farbenumschlag (Metachromasie) in Rot ein. Die Reaktionen des 
Amyloids sind iibrigens nicht ganz konstant. Das Alter des Stoffes hat 
darauf EinfluB; vielleicht ist aber auch die chemische Zusammensetzung 
nicht immer genau die gleiche (verschiedene Begleitstoffe?). Die Braun- 
fiirbung mit Jod und die Rotfarbung mit Methylviolett lassen sich aber in 
den meisten Fallen erzielen. Sehr brauchbar ist auch die von Bennhold 
angegebene Kongorotfarbung (auch 
vital anzuwenden). 

Die Bedingungen, unter denen dieses 
eigenartige Stoffwechselprodukt ent- 
steht, sind wechselvoll. Am wichtig- 
sten sind chronische Hiterungen, be- 
sonders der Knochen und Gelenke; 
ferner chronische Lungentuberkulose, 
Lues, zerfallende Tumoren, Malaria. 
Es zeigt sich somit eme Beziehung zu 
Zerfallsprozessen im Koérper an. Man 
kann sich denken, daf bei solchen 
Prozessen im Blute ein Hiweibkérper 
kreist, der in die Organe eliminiert und 
hier (durch Siéiuren oder Fermente ?) 
ausgefallt wird. Vielleicht hegt auch 
b, Priazipitation im Sinne einer Antigen- 

Antikérperreaktion vor. 

Die Ablagerung des Amyloids erfolgt 
besonders in Milz, Leber, Nieren, Darm, 
kann aber auf fast alle Organe des 

Fig. 48. Jod- und Jodschwefel-  K6rpers ausgedehnt sein. 
siurereaktion anStarke und Zel- Wir Se aR Te: lise alle “von 
lulose (Kartoffel und Zwiebel). : Ee ae : 
Vergr. 100fach. Amyloid der Milz. Makroskopisch ist 
A. Kartoffel. a Jodreaktion: Zell. die Amyloidmilz vergréBert und von 
membran gelbbraun, Stérkekérner im fester, teigiger Konsistenz. Die Schnitt- 
Protoplasma violett; bei Jodschwe-  fliche zeigt ein verschiedenes Aus- 

felsiure Starkek6ormer und Membranen : : ar 

blau (a,). B. Zwiebel. b Jodreak- sehen, je nachdem nur die Milzkérper- 
tion: Zellmembranen und Kerne braun, chen oder die gesamte (rote und weibe) 
bei Jodschwefelsiure Membranen Pulpa der Sitz der amyloiden Ablage- 
blau (bj). rung ist. Das Amyloid der Milzknét- 
chen verwandelt diese in stark ver- 
erdBerte, graue, glasige Gebilde, die gequollenen Sagok6rnern iihnlich sehen 
(Sagomilz). Beim diffusen Amyloid der Pulpa gewinnt der ganze Milz- 
durchschnitt em glasiges Aussehen; ist die Pulpa dabei noch blutreich, so 
erinert das Aussehen der Milz, besonders diinner, gegen das Licht gehaltener 
Scheiben, an geriiucherten rohen Schinken (Schinkenmilz); ist (in hoch- 
gradigen Fillen) der Blutgehalt gering, die Pulpa mehr oder weniger 

animisch, so sieht sie blaBgraurot, speckig aus (Speckmilz). 

Unsere mikroskopischen Priparate fiihren die Sagomilz vor Augen. 
Kin mit Himatoxylin-Hosin gefairbter Schnitt (Hig. 49) laBt bei schwacher 
VergroBerung die amyloid entarteten, stark vergréerten Milzkérperchen 
als helle, blaBrosa gefiirbte, rundliche Scheiben (d) erscheinen; zwischen 
diesen Scheiben ist die Pulpa auf einen relativ kleinen Raum zusammen- 
gedrangt. Die Scheiben sind von homogenem Aussehen, zellarm. Vom 
lymphadenoiden Gewebe der entarteten Milzknétchen ist wenig mehr zu 
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sehen; da und dort sieht man inmitten der homogenen Scheiben Reste 
davon um die Zentralarterie erhalten (ce). Bei starker VergréRerung sieht 
man die amyloide Substanz als strukturlose, homogene Masse in die Reste 
der geweblichen Bestandteile des Milzkérperchens infiltriert. Die Lympho- 
zyten sind gréBtenteils zugrunde gegangen; an den noch erhaltenen kann 
man nicht selten Pyknose der Kerne feststellen. Die Blutkapillaren sind in 
Form eines unvollkommen erhaltenen Netzes feinster Spalten oder faseriger 
Gewebsziige, denen schmale liingliche Kerne (atrophische Endothelien!) zu- 
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Fig. 49. Amyloidmilz (Sagomilz). Vergr. 30fach. (Hamatoxylin. ) 
a Atrophische Milzknétchen. b Rote Pulpa mit geringer amyloider Ablagerung ; 
in ihr sehr deutlich die Venensinus. ¢ Trabekel. d Amyloid entartete Milzknotchen. 
e Reste des adenoiden Gewebes amyloider Milzknétchen mit Zentralarterie. 


gehoren, zu erkennen. Vom Retikulum ist bei den gewohnlichen Methoden 
auBer tibrig gebliebenen Zellkernen nichts Deutliches mehr zu sehen. Das 
Amyloid hat sich auberhalb der kapillaren Endothelrdhren und im Bereich 
des Retikulums infiltriert und dabei die Fasern des Retikulums umhillt. 
Die Kapillaren werden komprimiert, verengt und verdden oft vollig. 
Die Zentralarterie der Milzkérperchen ist auf Quer- oder Langsschnitten 
zu sehen; sie zeigt homogenisierte Wandungen (vor allem Mediaamyloid) 
und enges oder véllig verédetes Lumen. In der relativ zellarmen (atrophischen) 
Pulpa sieht man ebenfalls geringe homogene Hinlagerungen, besonders (sub- 
endothelial) um die Sinus und kleinen Venen herum (b). Stark atrophische, von 
der Amyloidablagerung verschonte Milzknotchen sind allenthalben zu sehen (a). 

Kin zweites Praparat (Fig. 50) von Sagomilz ist mit Methylviolett ge- 
farbt und in Zuckerlésung (Livulose) eingebettet. Schon bei der Betrach- 
tung mit bloBem Auge fallen innerhalb der blaugefarbten Pulpa die grofen, 
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rundlichen, rot tingierten Durchschnitte durch die amyloiden Milzk6rper- 
chen (a) auf. Bei schwacher VergréBerung sieht man in ihnen wiberaus deut- 
lich die Durchschnitte der ebenfalls rot gefirbten Zentralarterien. Bei der 
starken VergrdBerung zeigt sich alles rot gefarbte Amyloid als homogene 
Substanz; die Wandungen der Zentralarterien sind ebenfalls véllig homo- 
genisiert. Von Interesse ist es, den Rand der amyloiden Milzknotchen gegen 
die Pulpa hin zu untersuchen. Hier wird man das Ubergreifen der amyloiden 
Ablagerungen auf das Retikulum der Pulpa feststellen kénnen. Ferner 
sind stellenweise auch die Wandungen der Sinus und klemen Venen der 
Pulpa, sowie der kleinen Pulpaarterien (b) amyloid infiltriert. Bei aus- 
gedehnter Amyloidose der Milz 
nehmen auch die trabekulaéren 
GefaiBe an der Entartung teil. 
Es gibt auch atiologisch 
unaufgeklarte lokale Amy- 
loidablagerungen —sog. Amy- 

e loidtumoren der Conjunc- 
tiva bulbi, der Zunge, des 
Kehlkopfes und der Trachea, 
der Harnblase. Diese sog. 
Amyloidtumoren sind glasige, 
transparente, geschwulstihn- 
hche Ablagerungen in den ge- 
nannten Schleimhauten; sie 
kénnen &uBerlich glatt, von 
Schleimhaut bedeckt oder 
sekundir ulzeriert sein. Ein 
iG EW Bild von einem solchen Amy- 
a loidtumor des Kehlkopfes 
Fig. 50. Amyloidmilz (Sagomilz). bringt die Fig. 51. Die amy- 


Vergr. 45fach. (Methylviolett. ) loidenA blagerungen (a), welche 
a Amyloides Milzknétchen. a, Ein solches mehr oder weniger deutlich 


tangential getroffen. Netzartige Amyloid- : . : 
ablagerungen am Retikulum und Spice auch die Amyloidreaktion (z.B. 


der Milzknétchen. b Amyloide, kleine Pulpa- mit Methylviolett) geben, sind 

arterien. ¢ Trabekel. von neugebildetem Bindege- 

webe umzogen (b), welches 

auch Riesenzellen (c) produziert; letztere sind als Fremdkérperriesenzellen 

und die ganze bindegewebige Neubildung als eine Art von Organisations- 

vorgang aufzufassen. 

Die sog. Corpora amylacea haben keine engere Beziehung zum 
Amyloid (s. a. 8. 297 und 124). 

_ Den amyloiden Ablagerungen ihnlich sind die Hyalinisierungen, die man 

in den Milzfollikeln nicht selten auch unter ihnlichen Bedingungen wie in 


Lymphknoten (s. S. 51) — findet. AuBerdem kommt eine Hyalinose der kleinen 
Follikel- und Pulpaarterien recht hiiufig vor (sog. Arteriolosklerose s. 8. 216). 








B) Lipoidosen. 


Spuren von Fettstoffen lassen sich in der Milz auch unter physiologischen 
Bedingungen (in den Retikulumzellen) nachweisen. Bei Lipamie (Diabetes) 
und bei den sog. Speicherkrankheiten (Thesaurismosen) sehen wir 
pathologische Bilder von Lipoidablagerung im Milzgewebe. Bei der Gaucher- 
schen Krankheit (famihire Splenomegalie) ist die Milz stark vergroBert ; 
die Retikulumzellen sind sehr groB und zeigen Speicherungen von Kerasin. 
Leber, Lymphdriisen, manchmal auch Knochenmark sind in abnlicher 
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Fig. 51. Sog. Amyloidtumor des Kehlkopfes. Vergr. 60fach. (Hamatoxylin- 
Eosin.) a Homogene strukturlose Schollen (Amyloidsubstanz). b Entztindlich 
neugebildetes Bindegewebe. c Riesenzellen. d Blutgefafe. 
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Fig. 52. Milz bei Gauchers Erkrankung. Vergr. 100fach. (Hamatoxylin.) 
a Erweiterte Maschenraume des Retikulums (und Venensinus) mit Gaucher -Zellen 
erfillt. b Retikulum und Stiitzgewebe. c¢ Gaucher-Zellen. 
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Weise mit erkrankt. Die Speicherung findet in allen diesen Organen im 
retikuloendothelialen -histiozytirem Gewebe statt. Bei der Niemann- 
Pickschen Krankheit (auch familiir) findet man ebenfalls Milzvergr6Berung 
und Speicherung von Phosphatiden in Retikulumzellen; solche Speiche- 
rung trifft man auch in Lunge, Leber und anderen Organen und hier nicht 
nur in mesenchymalen Elementen, sondern auch in Parenchymzellen 
(Leber). Hier sei auch noch die Hand-Schiller-Christiansche Krank- 
heit erwihnt, bei welcher eine Speicherung von Cholesterinnestern in den 
Elementen eines Granulationsgewebes vorliegt. Bindegewebige Aus- 
heilung der Granulome kommt vor. Bezeichnend ist hier die Zerstérung des 


a b Schiidelknochens durch 
rh i lipoidhaltiges  Granula- 
\o® ~ Sec le e be tionsgewebe (sog. Liicken- 
Oe GOS a cee Qe schiidel). Daneben besteht 
\@ So tetee, “Ne?” «Diabetes insipidus und 

oo = ge es = wie Exophthalmus. 
Sp, ® “e thy Xe g Es sind atypische Fille 
C eo oS Wa 5 w von Schiller-Christian- 
a a2 SS so oe se Ay scher Erkrankung beschrie- 
2 a” 2%, oe a ben worden ohne Diabetes 

Ls r) na Sure 

oes oe o...5 ~~ a insipidus und Exophthal- 
a) GP” me ov ae Pe mus, mit Retikuloendothel- 
. ry or - ¢ wucherungen in Knochen, 
§. &. ° S*@ q og << ob 3d Lymphknoten, Milz, Leber 
®e®e wo m3 —e 4 @ £ und Speicherung von Chole- 
rr, = <3 ' 6 oS sterinestern in diesen Zellen ; 
ee @e e sie werden den Retikulosen 
ne oo Yr und Xanthomatosen zuge- 
. &. y rechnet (s. beiLipoma). Der 
® Vollstindigkeit wegen sei 
Fig. 52a. Milz bei Gauchers Erkrankung. erwahnt, daB es bei Kindern 


Vergr. 350fach. (Himatoxylin.) a Gaucher-Zellen. oie See arts 
b Lymphozyten. ec Stiitzgertist und Retikulum. Sonn 1c Kee a rat 


(Glykogen) in Leberzellen 
angehiuft ist. Dieser Stoff tritt unter physiologischen Bedingungen in der Leber 


auf; er kann pathologisch vermehrt und dann auch in den Kernen nachweisbar 
sein (z. B. bei Diabetes mellitus). 


Andere stoffliche Ablagerungen in der Milz sind Blutpigment (Himosiderin), 
Malariapigment (Haimatin), Kohlepigment. Auch diese Stoffe finden wir vorwiegend 


in den Retikuloendothelien abgelagert. 

In der Fig. 52 sehen wir die bezeichnenden Verinderungen in einer Milz 
bei der Gaucherschen Erkrankung. Man sieht Stiitzgewebe und Reti- 
kulum (b) der Milzpulpa zu emem grofimaschigen Netz entfaltet. In den 
Maschenriumen legen massenhaft eigenartig grobe, protoplasmareiche 
Zellen (a), zusammen mit einigen Lymphozyten, stellenweise auch mit 
roten Blutkorperchen. Die zuletzt genannten Stellen entsprechen den 
erweiterten, mit Gaucher-Zellen erfiillten Venensinus. Die Fig. 52a zeigt 
die Gaucher-Zellen (a) mit ihrem eigenartigen teils mehr homogenen, 
teils vakuolisierten Protoplasma bei stiirkerer VergréSerung. 


2. Entziindungen und Hyperplasien. 


Bei akuten Allgemeininfektionen ist die Milz, wie friiher erwaihnt, in der 
Form einer mehr oder weniger starken Schwellung mitbeteiligt. So besonders 
bei Sepsis, Pyimie, T'yphus, Pneumonie. Bei anderen Infektionskrankheiten 
tritt dieser ,,'l'umor infectiosus lienis‘‘ weniger deutlich hervor, oder kann auch 
ganz fehlen (Diphtherie, Cholera). Die Milz bietet sich in ausgesprochenen 
Fallen infektidser Schwellung dar als ein vergréBertes, weiches, dunkelrotes 
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Organ mit gespannter Kapsel. Letztere zeigt manchmal multiple, feine 
Einrisse oder zarte Fibrinbelige. Ein Durchschnitt fiihrt die weiche, mit dem 
Messer leicht abstreifbare, tiefrote Pulpa vor Augen, durch deren Uberquellen 
die Milzkérperchen und Trabekel mehr oder weniger vollig verdeckt sein 
kénnen. Nicht selten sind die Milzknétchen selbst besonders stark an der 
Schwellung beteiligt; die Schnittfliche hat dann ein kérmiges Aussehen. 
Die histologischen Bilder sind bei den verschiedenen infektidsen Milzschwel- 
lungen nicht gleichartig. Von Splenitis infectiosa wird man sprechen 
diirfen, wenn neben der Hyperimie auch Zeichen zelliger und fliissiger Ex- 
sudation vorhanden sind d A 

(z. B.reichliche Anwesen- : 
heit von Leukozyten in 
der Pulpa bei den septi- 
schen Milzschwellungen). 
In anderen Fallen sieht 
man Bilder, welche mehr 
in das Gebiet der Hy per- 
plasie als der Entziin- 
dung gehoren. Die hier- 
bei auftretenden Zell- h 
neubildungen finden sich 
hauptsachlich in der 
roten Pulpa; besonders 
reagieren die Retikulum- 
zellen, welche sich ver- 
eréBern und vermehren 
und zur Bildung zahl- 
reicher freier Pulpazellen 
fiihren. Ahnliche 
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Pro- b a ¢ e f 


zesse spielen sich an den 
Sinusendothelien ab. Die 
rote Pulpaerscheint blut- 
tiberfillt, zellreich. In 
besonderen Fallen (bei 


Diphtherie) kann die 
weibe Pulpa an der Hy- 
perplasie beteiligt sein. 


Fig. 53. Splenitis acuta infectiosa (bei Fleck - 
fieber). Vergr. 350fach. (Haimatoxylin-Eosin.) Nach 
einem Praparat von Prof. Dr. A. Schmincke. 
a Pulpavenen. b Pulpazellen. c Retikulumzellen 
der Pulpa. d Leukozyten. e u. f Pulpazellen mit 
aufgenommenen roten Blutkérperchen (Erythro- 
phagen). g Pulpazellen mit aufgenommenen weifen 
Blutkérperchen. h Phagozyten mit roten und weifen 
Blutkorperchen. 


Mehr spezifischen Cha- 

rakter zeigen die Wucherungen in der Typhusmilz, in welcher sich 
durch die Wucherung retikular-histiozytirer Elemente kleine Granulome 
(sog. Typhusknétchen) in der roten Pulpa und in den Gefafen bilden 
(s.a. 8. 84). Bei allen diesen infektidsen Prozessen spielt die Phagozytose 
eine groBe Rolle. Man findet die Retikulumzellen, freien Pulpazellen, Sinus- 
endothelien mit roten und weifen Blutkérperchen beladen (Makrophagen, 
auch im Lumen der Sinus). Diese Befunde fiihren die Verarbeitung unter- 
gegangenen Zellmaterials vor Augen. Von diesem Gesichtspunkt aus ver- 
stehen wir auch die Milzschwellungen bei der kruppésen Pneumonie im Sta- 
dium der Lisung (s. 8. 58): sog. spodogener Milztumor (die Milz als Organ 
fiir Ablagerung und Verarbeitung von Zerfallsmaterial!). Bei manchen In- 
fektionen kann es in der Milz auch zur Bildung von myeloischen Blutbildungs- 
herden kommen. Neben den geschilderten entziindlichen und hyperplasti- 
schen Vorgiingen finden wir in den Milzen bei Infektionskrankheiten auch die 
Zeichen toxischer Schidigung: kleine Nekroseherde, Zerfallserscheimungen 
in den Keimzentren der Follikel. 
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Bin histologisches Praiparat (Fig. 53) von entziindlicher Schwellung der 
Milz bei Fleckfieber zeigt uns die blutzellenverarbeitende Funktion dieses 
Organs bei Infektionskrankheiten in eindrucksvollster Weise. Die Pulpa 
ist auBerordentlich zellreich; auch rote Blutkérperchen enthalt sie in 
groBer Menge. Die BlutgefaBe der Pulpa (Sinus, Venen) sind erweitert und 
bluterfiillt (a). In der Pulpa sehen wir neben kleineren lymphozytenartigen 
Zellen und Retikulumzellen (c) gréBere, protoplasmareichere Elemente; es 
sind Pulpazellen (b). Vielfach enthalten sie in ihrem Protoplasma Ein- 
schliisse. Diese sind rote Blutkérperchen oder Teilstiicke von solchen (e, f). 
Nicht selten enthalt eine Zelle mehrere solche Hinschliisse. Neben diesen 
erythrophagischen Elementen sieht man auch Pulpazellen, welche weibe 
Blutkérperchen aufgenommen haben (g). Der Kern dieser Pulpazellen ist 
sichelformig zusammengedriickt, an die Peripherie der Zelle gedrangt; in 
einer groBen Vakuole des Protoplasmas liegt der in die Zelle aufgenommene 
Leukozyt oder Lymphozyt. Beide Arten von Phagozyten findet man auch 
in den weiten Pulpavenensinus vor; auch die noch in situ befindlichen Sinus- 
endothelien beteiligen sich an der Phagozytose. Gelegentlich kann man Zellen 
finden, welche rote und weiBe Blutkérperchen enthalten (h). 


Chronische Milzhyperplasien kommen zunichst bei andauernden In- 
fektionen vor; histologisch findet sich neben der Vermehrung der Pulpa- und 
Retikulumzellen eine Zunahme des Fasergeriistes; schlieBlich kann es zu Atrophie 
der Pulpa und zu Fibrose kommen, so auch bei der sog. Bantischen Krankheit 
(s. a. S. 148). 

Die vergré8erten Milzen bei den echten Leberzirrhosen (s. d. 8. 141) zeigen 
nicht nur Blutiiberfiillung infolge der portalen Stauung, sondern Pulpahyperplasie, 
Phagozytose, Hiimosiderinablagerung als Ausdruck der gesteigerten Abbautatig- 
keit der Milz bei toxisch bedingtem Zellzerfall; auch hier kann Fibrose hinzu- 
kommen. 


Die Milztumoren bei Blutkrankheiten sind histologisch sehr mannigfaltig. 
Es seien erwaihnt die myeloischen Umwandlungen der Pulpa bei Polyzythamie, 
bei manchen Fallen von Perniziosa, bei sekundaéren Anamien, bei der angeborenen 
Wassersucht, und die lymphatischen und myeloischen Hyperplasien bei den ent- 
sprechenden Leukaémien und aleukémischen Prozessen. Beim Lymphogranulom 
ist die Milz vergrofert, auf dem Durchschnitt dunkelrot, die Pulpa von grauweifen, 
grauroten, scharf begrenzten Knoten durchsetzt (Porphyrmilz, Bauernwurstmilz). 
Diese Knoten bestehen aus dem charakteristischen Granulationsgewebe (s. 8. 52). 

Uber tuberkulése und syphilitische Milztumoren s. 8. 68. 


3. Spezifische Entziindungen. 
a) Miliartuberkulose der Milz. 


Bei der akuten allgemeinen Mihartuberkulose finden wir die Milz regel- 
maiBbig mitbeteiligt. Sie ist geschwollen, ihre Pulpa ist dunkelrot und sehr 
weich, die Milzkérperchen sind innerhalb der geschwollenen Pulpa oft schwer 
erkennbar. Ins Milzgewebe eingelagert sind zahllose, perlgraue oder grau- 
bis gelblichweiBe Kornchen (Tuberkel), die tiber die Schnittfliche deutlich 
hervortreten und mit der Messerspitze aus der weichen Pulpa férmlich heraus- 
gehoben werden kénnen. Diese Isolierbarkeit lai®t die Tuberkel von den 
Milzkérperchen mit Sicherheit unterscheiden. Mikroskopisch (Fig. 54) 
(schwache Vergré8erung) erscheint die Pulpa blut- und zellreich (infektidse 
Hyperplasie). Die Milzkorperchen sind scheinbar an Zahl vermindert; man 
sieht hiufig nur Reste vonihnen. Das riihrt davon her, daB viele Milzknétchen 
in die Tuberkelbildung aufgegangen sind. Die Tuberkel (b, c) erscheinen als 
hellere, rundliche Flecken im Praparat. Sie liegen teils in der roten Pulpa, 
teils im Bereich und an Stelle der Milzkérperchen. Oft sieht man Reste des 
lymphadenoiden Gewebes der Milzkérperchen an der Peripherie der Tuberkel. 
Die Lage der Tuberkel in der n&ichsten Nachbarschaft der Trabekel (a) ist 
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oft sehr deutlich (b); das weist auf Beziehungen zu den GefaiBveraistelungen 
hin. Bei starker VergréBerung zeigen die Tuberkel das gewohnliche Ver- 
halten: epitheloide Zellen und Riesenzellen (d), periphere Lymphozyten- 
anhéufungen, meistens auch zentrale Verkisung. 





Fig. 54. Akute Miliartuberkulose der Milz. Vergr. 30fach. (Hamatoxylin.) 
a Trabekel mit trabekularen Gefafen. bundc Tuberkel. d Riesenzellen in Tuberkeln. 


6) Chronische disseminierte Milztuberkulose. 
(Konglomerattuberkel.) 


Diese besonders im Kindesalter vorkommende Form zeigt uns eine be- 
trachtlich vergréBerte, dunkelrote Milz, die von gelbweiBen gréBeren Knoten 
durchsetzt ist; die Knoten kénnen HaselnuBgréfe und mehr erreichen. 
Mikroskopisch zeigen sich bei schwacher VergréSerung (Fig. 55) umfang- 
reiche, gréBtenteils nekrotische (verkaste) Einlagerungen ins Milzgewebe. 
Diese Herdbildungen sind Durchschnitte durch grobe, kaisige Knoten, welche 
durch appositionelles Wachstum der Tuberkel und durch Vereinigung meh- 
rerer benachbarter Tuberkel entstanden sind (sog. Konglomerattuberkel). 
An den groBen kisigen Herden (c) tritt nicht so sehr (wie sonst in kernlosen, 
nekrotischen Teilen) die Hosinfarbe hervor, sondern eine mehr diffuse, ver- 
waschene, blauviolette Farbung mit Hamatoxylin (d). Starke VergréBerung 
klart dies fairberische Verhalten auf. Man sieht nimlich in den nekrotischen 
Herden zahllose kleinste, mit Haimatoxylin stark gefarbte Kérnchen und 
Bréckelchen; das sind die zerfallenen Zellkerne der Tuberkel. Es ist das 
typische Bild des degenerativen Kernzerfalls, der Karyorrhexis, das wir 
hier vor uns haben. Daneben sehen wir eine diffuse, blaBviolette Farbung 
der strukturlosen Zerfallsmasse, in welche dieser ,,Kernschutt eingelagert 
ist; sie ruhrt von einer Diffusion des Chromatins her, wie sie nach Auflésung 
der Kerne (Karyolyse) und der farbbaren Kernsubstanz (Chromatolyse) 
zustande kommt. Zum Studium dieser Vorgiinge, der Karyorrhexis und 
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Karyolyse, ist dieses Praparat besonders geeignet. Der Nachweis solcher 
Vorgiinge in den tuberkulésen Herden zeigt den besonders rapiden nekro- 
tischen Zerfall derselben an. Vom spezifischen ,,epitheloiden‘* Gewebe 
(mit Riesenzellen) ist bei den groBen Konglomerattuberkeln nur ein schmaler 
Saum an der Peripherie der Knoten zu sehen (e): ebenfalls ein Zeichen dafir, 
da® der Neubildung des epitheloiden Granulationsgewebes der Zerfall auf 
dem Fube folgt. Zwischen den reichlichen groBen Konglomerattuberkeln 
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Fig. 55. Chronische disseminierte Tuberkulose der Milz (Konglomerat- 
tuberkel). Vergr. 12fach. (Hamatoxylin.) 
a Trabekel mit GefaSen. b Atrophische Milzknétchen. c Kasige Konglomerat- 
tuberkel. d Zone der Karyorrhexis in den kéisigen Konglomerattuberkeln. d, 
Nekrotische Zone jiingerer Bildung. e Zone des epitheloiden Gewebes in der 
Peripherie der kasigen Knoten. 


ist das Gewebe der Pulpa zu sehen; hier finden sich die Bilder der entziind- 
lichen Hyperplasie, auch Phagozytose roter Blutkérperchen und Hamo- 
siderinpigment (s. 8. 66). Die Milzkérperchen sind, soweit noch vorhanden, 
stark verkleinert, atrophisch (b). 


Selten sind chronische Milztuberkulosen, die mit starker VergréBerung des 
Organs verbunden sind. Die Milz kann hier im Vordergrund der tuberkulésen 
Verainderungen des Koérpers stehen und von miliaren und konglomerierten Tuberkeln 
diffus und auf das dichteste besetzt sei. Verkisung kann vorhanden sein oder 
auch ganz fehlen (fibrése Tuberkel), 

Bei der Lues findet man im Sekundiarstadium entziindliche Hyperplasie unter 
starker Beteiligung der Sinusendothelien, im Tertiarstadium sehr selten miliare 
und gréBere Gummen (s. 8S. 154); auBerdem sind kleinzellige Infiltrate der Trabekel 
und GefaBwande (mit Lymphozyten und Plasmazellen) einigermaBen charakte- 
ristisch. Myeloische Blutbildungsherde sieht man bei angeborener Lues. 
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III. Organe der Atmung. 
1. Kehlkopf. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


_Die Schleimhaut des Kehlkopfs ist mit mehrzeiligem, zylindrischem Flimmer- 
epithel bedeckt. An den wahren Stimmbdandern, an der Unterseite der Epiglottis, 
in der Aryknorpelgegend findet sich geschichtetes Pflasterepithel. Das Epithel 
sitzt emer Tunica propria auf. Diese besteht aus Bindegewebe, das reich an elasti- 
schen Fasern ist. Wo sich Pflasterepithel findet, bildet die Tunica propria fast 
uberall einen Papillarkérper. Die Schleimhaut ist von Lymphozyten durchsetzt; 
auch Lymphknétchen finden sich stellenweise. Die undeutlich gegen die Schleim- 
haut begrenzte Submukosa enthaélt (besonders reichlich an den falschen Stimm- 
bandern und im Ventriculus Morgagni) gemischte Driisen. Die wahren Stimm- 
bander bestehen aus vorwiegend elastischem Gewebe; die falschen Stimmbénder 
aus elastischem und kollagenem Gewebe. Eine Submukosa und damit auch Driisen 
fehlen an den wahren Stimmbdindern, an welchen die Schleimhaut fest mit dem 
eiastischen Stimmbandgewebe verbunden ist. Die Kehlkopfknorpel bestehen zum 
Teil aus hyalinem, zum Teil aus elastischem Knorpel. Blut- und LymphgefaGe 
bilden in Schleimhaut und Submukosa fléchenhaft ausgebreitete Netze. 


b) Pathologische Histologie. 
Diphtherie des Larynx. 


Die sog. pseudomembranésen Entztindungen sind durch die Bildung 
,falscher Haute ausgezeichnet, die 1m wesentlichen aus fibrindsem Ex- 
sudat bestehen. Bei diesen fibrindsen Oberflichenentziindungen kann das 
bedeckende Oberflichenepithel unterhalb der Pseudomembranen erhalten 
sein: sog. rein kruppése Entzitindungen. Bei Reizung durch inhalierte 
giftige Gase kann solch reiner Krupp an der Trachea beobachtet werden. 
In anderen Fallen von pseudomembranésen Entziindungen geht das Ober- 
flachenepithel zugrunde und nimmt an der Bildung der Pseudomembran 
insofern Anteil, als es der Gerinnungsnekrose verfallt und mit dem gerin- 
nenden Exsudat (Fibrin) verschmilzt. Hier haben wir also die Kombination 
von Exsudatbildung mit Gewebsnekrose: sog. pseudomembrands- 
nekrotisierende Entziindung vor uns. Diese Fille von nur oberflaich- 
licher Nekrose fiihren zum Verstindnis der schweren, tiefgreifenden For- 
men der pseudomembranés-nekrotisierenden Entziindung, bei welcher auBer 
dem Oberflichenepithel auch noch das subepitheliale Gewebe (Mukosa, nicht 
selten auch Submukosa) mehr oder weniger ausgedehnt der Gerinnungs- 
nekrose verfallt und mit dem Exsudat zu einem sog. Schorf verschmilzt. 
Die Pseudomembranen haften auf ihrer Unterlage um so fester, je mehr 
sich Nekrose des Gewebes mit der Exsudatbildung kombiniert. Bei den 
oberflichlichen pseudomembranés-nekrotisierenden Entziindungen hingt 
das lockere oder festere Haften auch mit der Art des Oberflichenepithels 
und seiner Verbindung mit der Unterlage zusammen. Von der Schleimhaut 
der Trachea, deren Flimmerepithel einer Glashaut aufsitzt, lassen sich die 
Membranen leicht abziehen. An den mit geschichtetem Pflasterepithel 
bekleideten Teilen der Schleimhaut des Kehlkopfes oder an der Rachen- 
schleimhaut haften sie fester. 


Die pseudomembrands-nekrotisierenden Entziindungen werden auch. als di- 
phtherische oder diphtheritische Entziindungen bezeichnet, und man spricht von 
Diphtherie des Rachens, des Kehlkopfes, der Trachea, des Darmes, der Harnblase. 
Diese Namengebung darf aber nicht die Vorstellung hervorrufen, als ob fiir die 
in Frage stehenden Entztindungen itiologisch der Diphtheriebazillus allein mat- 
gebend wiire. Auer dem Bacillus diphtheriae Loffler konnen sehr verschiedene 
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Bakterien (Streptokokken, Koliarten, Ruhrbazillen usw.) pseudomembranos- 
nekrotisierende Entztindungen erzeugen. 


Unser Priparat (Fig. 56) stammt von einem Falle von Léffler-Bazillen- 
Diphtherie des Kehlkopfes. Das Ubersichtsbild zeigt die tiefgreifend ver- 
schorfte Schleimhaut. Wir sehen eine Pseudomembran (a), welche aus 
Exsudatfibrin, durchsetzt von zahlreichen Leukozyten, und aus dem nekroti- 
sierten Oberflichenepithel (b) besteht. Die Fibrinschicht ist durch fein- 
faserige Beschaffenheit ausgezeichnet; das nekrotische Oberflachenepithel 
hat ein grobscholliges Aussehen. Unterhalb.der ,,Pseudomembran™ liegt das 
weit in die Tiefe hinunter nekrotisierte (kernlose) Schlermhautbindegewebe, 
dessen GefaiBe ebenfalls nekrotisch und scheinbar leer sind (Auflésung des 
Blutes!). Feimfaserige Fibrin- 
ausscheidungen begleiten als 
interzellulare Gerinnungsvor- 
ginge die Koagulationsnekrose 
der Zellen selbst. Bis in die 
Schicht der Schleimdriisen 
(Submukosa) reicht die Ne- 
krose der Schleimhaut. Hs 
versteht sich, daB nach Ab- 
stoBung solcher Nekrosen tief- 
gehende Substanzverluste (Ge- 
schwiire) entstehen. 


2. Trachea. 


a) Normalhistologische 
Vorbemerkungen. 


Die Luftréhre besitzt, wie der 
Kehlkopf, ein Skelett aus hya- 
liner Knorpelsubstanz. Dieses 
Skelett setzt sich aus hinter- 
einander gereihten, hufeisenfor- 
mig gebogenen Knorpelspangen 
zusammen; an der dorsalen 
(membranosen) Flache des Or- 
ganes werden die Hufeisen durch 
glatte Muskulatur zu Ringen ge- 
schlossen. Querverlaufende glatte 
Muskulatur findet sich auch 
zwischen den Ringen; langs- 
verlaufende  glatte Muskel- 
fasern fithrt die AuBenschicht 
der Trachea. Dieser .knorpelig- 
muskulése Apparat wird auBen und innen von elastisch-fibrésem Gewebe umhillt, 
welches mit dem Perichondrium der Knorpelspangen zusammenhangt, die Zwischen- 
réume zwischen den Knorpelringen ausftillt, und an der AuBenflache der Trachea 
den Ubergang in das lockere Bindegewebe der Umgebung vermittelt (Tunica 
fibroelastica). Die Innenfliche des Trachealrohrs wird von einer zellreichen 
Schleimhaut (Tunica mucosa) ausgekleidet; diese trigt em mehrzeiliges, flimmern- 
des (auch Becherzellen fiihrendes) Epithel, welches einer Glashaut aufsitzt. 
An der Grenze der Schleimhaut findet sich eine elastische Schicht, welche 
durch elastische Zige mit einer tieferen, vor und zwischen den Knorpelspangen 
gelegenen elastischen Schicht (s. oben) verbunden ist. Man spricht hier von 
,»elastischen Lingsbindern* der Trachea. In der Schleimhaut finden sich (individuell 
wechselnd reichlich) Noduli lymphatici. Die Schleimhaut geht in eine aus locker 
gebautem Bindegewebe bestehende Submukosa tiber, in welcher ser6és-mukése 
Driisen liegen; sie sind besonders reichlich im Bereich des membranésen Teiles 
der Trachea, wo sie zum Teil zwischen und sogar auf erhalb der Muskelschicht 
gefunden werden; die Driisen durchsetzen mit ihren Ausfiithrungsgangen die Mukosa. 





Fig. 56. Diphtherie des Larynx. Vergr. 
30fach. (Methylenblau-Eosin. ) 
a Sog. Pseudomembran aus Fibrin und zer- 
fallenen Leukozyten bestehend. b Nekrotisierte 
Epithelschicht. ¢ Schleimhaut, nekrotisch 
(fehlende Kernfairbung!) mit nekrotischen Ge- 
faBen. e¢, Subepitheliale Schicht der Schleim- 
haut, von zerfallenen Leukozyten durchsetzt. 
d Schleimdriisen der Submukosa, z.T. eben- 
falls ohne Kernfirbung. e Ausfithrungsgang 
einer Schleimdrise. 
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b) Pathologische Histologie. 


Sog. Krupp der Trachea (bei Diphtheriebazilleninfektion). 
Unser Bild stammt ebenfalls von einer Loffler-Bazillen-Diphtherie und 
soll die vorwiegend kruppése, oberflichliche Form der Schleimhaut- 
entziindung an der Trachea demonstrieren. 

Das Praparat (Fig. 57) stellt einen Querschnitt durch die Luftréhre dar. 
Man unterscheidet deutlich die verschiedenen Schichten der Luftrdhre: die 
Faserhaut (a), den hufeisenférmigen Trachealknorpel (b), die Schleimhaut 





Fig. 57. Sog. Krupp der Trachea. Vergr. 10fach. (Karminfarbung.) 
a Aufere Faserhaut. b Trachealknorpel. ¢ Submukosa. d Schleimdritisen. 
e Kruppmembran, bei e, auf der Schleimhaut festhaftend. 


und Submukosa mit den Schleimdriisen (¢ und d). An der hinteren, mem- 
branosen, knorpelfreien Flaiche der Trachea reichen die Schleimdriisen weit 
in die Tiefe. Das Oberflichenepithel der Schleimhaut ist gréBtenteils in 
Resten erhalten, an einigen Stellen fehlt es. Nach innen vom Oberflichen- 
epithel legt eme Exsudatmembran (e), welche sich durch Schrumpfungs- 
vorginge bei der Préparation von der Schleimhaut abgehoben hat; nur bei e, 
haftet die Membran fester an der Schleimhaut; hier fehlt auch das Oberflachen- 
epithel. Bei starkerer VergréBerung zeigt sich eine entziindliche Infiltration 
besonders der Schleimhaut, weniger intensiv der Submukosa. Besonders 
stark ist diese (lympho- und leukozytire) entziindliche Infiltration an den 
Stellen, an welchen die Kruppmembran an der Schleimhaut festhaftet. 
Die BlutgefiBe der Mukosa und Submukosa sind erweitert und stark gefillt ; 
sie enthalten auch reichlich weife Blutkérperchen. Das Oberflichenepithel 
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der Schleimhaut ist nirgends vollstiindig erhalten; nur die untersten Zell- 
schichten sind an den meisten Stellen noch nachweisbar, und auch diese 
befinden sich vielfach in Auflockerung und Ablésung. Die Basalmembran, 
welcher das Epithel aufsitzt, ist gequollen und von Leukozyten durchsetzt. 
Die Pseudomembran besteht aus fidigem Fibrin mit massenhaft eingelagerten 
weiBen Blutkérperchen, zumeist polynuklediren Leukozyten; auch haften 
der Membran abgeléste Zellen des Oberflichenepithels der Schleimhaut an. 


3. Lunge. 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Die wichtigsten geweblichen Bestandteile der Lunge sind: 1. die zu- und ab- 
fihrenden Luftkanadle, die Bronchien, die sich nach Art eines Baumes verasteln 
und verzweigen (Arbor bronchialis); 2. das spezifisch funktionierende ,,Par- 
enchym*, d.h. der dem Gasaustausch dienende Teil des Lungengewebes. Dieses 
Parenchym beginnt mit dem Auftreten des sog. respiratorischen Epithels 
(s. u.), welches die terminalen Aufzweigungen und Aussackungen (Alveolen) 
des Bronchialbaumes auskleidet (Arbor alveolaris). Die zwei Hauptbronchien, 
welche aus der Teilung der Trachea hervorgehen und noch aufberhalb der Lunge 
liegen, sind ganz wie die Trachea gebaut. Die tibrigen gréBeren Bronchien sind durch 
eine Wand ausgezeichnet, an der man — von innen nach aufben — Schleimhaut, 
Muskelschicht, Submukosa mit Drisen und Knorpelspangen, sowie eine aufbere 
Faserhaut unterscheiden kann. Die Schleimhaut tragt ein mehrzeiliges, zylindrisches 
(fimmerndes) Epithel, welches Becherzellen fithrt. Starke elastische Langs- 
faserztige sind in die Schleimhaut eingewebt. Die Muskelschicht zeigt zirkulare 
und (in den klemeren Bronchien) schrag gerichtete, netzartig verbundene Ziige 
glatter Muskelzellen. Die Driisen der ,,Submukosa‘* sind gemischte serés-muk6se 
Drisen. Die Knorpelspangen haben sehr verschiedenartige Gestalt und bestehen 
nur in den ganz grofBen Bronchien vorwiegend aus Hyalinknorpel; in den 
ubrigen Bronchien herrscht gegen die peripherischen Verzweigungen hin mehr 
und mehr der elastische Knorpel vor. Die Faserhaut besteht aus elastisch und 
kollagen impragniertem Bindegewebe. Mit der Aufzweigung der Bronchien ver- 
leren sich viele ihrer Wandattribute mehr und mehr. Die kleinen Bronchien 
sind frei von Knorpel und Driisen; die Muskelschicht erstreckt sich aber 
bis auf die kleinsten Bronchien (Bronchioli), welche auf einer schmalen 
elastischen Tunica propria ein einreihiges, niedrig zylindrisches bis kubisches 
(f{limmerndes) Epithel besitzen. Sog. Endbronchien (Bronchioli terminales) 
sind solehe, welche sich in Bronchioli respiratorii (s. alveolares) aufteilen. 
Letztere sind feinste Bronchiolen, welche neben dem gewéhnlichen (niedrig zylindri- 
schen, kubischen) Flimmerepithel im Bereich halbkugeliger Ausbuchtungen das 
respiratorische Epithel (s. 0.) tragen. Ein jeder Bronchiolus respiratorius geht in 
eine Reihe von Gangen (I., Il. und III. Ordnung) tiber, welche mit halbkugeligen 
Aussackungen (,,Alveolen‘') dicht besetzt sind. Diese ,,Alveolarginge‘ bilden 
schlieBlich letzte Verzweigungen, die als blinde Endsiickchen (Sacculi, Infundi- 
bula) ringsum alveolaire Aussackungen zeigen. Alveolargiinge, Infundibula und 
Alveolen sind durchaus mit respiratorischem Epithel ausgekleidet. Dieses Epithel 
wird von manchen nicht als echtes Epithel anerkannt; es soll sich um mesen- 
chymale Elemente (,,Alveolarphagozyten‘) handeln. Die fiir diese Ansicht vor- 
gebrachten Grinde sind keineswegs zwingend. Das respiratorische Epithel be- 
steht aus abgeplatteten Zellen mit eingelagerten flachen Kernen. Die Wand 
der Alveolen besteht aufer aus dem eben erwaihnten Epithel aus einem Netz 
elastischer Fasern, welche in einer homogenen Grundsubstanz (Grundhautchen) 
eingebettet sind. Hier liegen auch einige Bindegewebszellen. Die elastischen 
Wandungen benachbarter Alveolen flieBen zu den sog. interalveolaren Septen 
zusammen. Am Eingang der Alveolen sind die elastischen Fasern besonders 
reichlich und ringformig entwickelt; hier finden sich auch glatte Muskelfasern, 
welche von den Endbronchien her die Bronchioli respiratorii und Alveolargange 
bis zu den Sacculi begleiten und auch im feinsten interstitiellen Bindegewebe der 
Azini (s. u.) gefunden werden. Die Wandungen der Alveolen selbst sind frei 
von Muskelfasern. Zwischen benachbarten Alveolen des gleichen Alveolarganges 
oder -sackes gibt es, durch die trennenden Septen hindurch, feinste Offnungen 
(Poren). Wahrscheinlich bestehen auch Poren zwischen benachbarten Alveolen 
verschiedener Alveolarginge und Sacculi des gleichen Azinus. Ein kleiner (sog. 
lobularer) Bronchus mit allen ihm zugehérigen Endbronchien, respiratorischen 
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Bronchiolen, Alveolargingen und Endsackchen stellt eine organische Einheit des 
Lungengewebes dar. Diese wird ,,Lungenlappchen (Lobulu 8) genannt. Die an 
der Lungenoberflache gelegenen Lobuli grenzen mit polygonalen Basalflachen an die 
Pleura. Dadurch entsteht die charakteristische Felderung der Pleura pulmonalis. 
Eine kleinere Einheit des Lungengewebes ist der Azinus; es ist ein Bronchiolus 
respiratorius IIT. Ordnung mit seinen Aufzweigungen. Mehrere, manchmal viele 
Azini bilden einen Lobulus. Die Azini eines Lobulus liegen nebeneinander und 
greifen nicht ineinander ein. Zwischen den Lobulis befindet sich reichlicheres 
interstitielles, kollagen und elastisch impragniertes Bindegewebe (interlobulare 
Septen). Innerhalb der Lappchen ist das Bindegewebe sparlich und zart ent- 
wickelt; es bildet hier hauptsachlich die Scheidewande (Septen) zwischen den 
Azini (interazinése Septen), den Alveolargingen und Infundibeln; es ist sehr 
reich an elastischen Fasern und enthalt auch glatte Muskelfasern. Gréberes und 
reichlicheres Bindegewebe (kollagen und elastisch) ist entlang den gréReren 
Bronchien und GefaSen der Lunge entwickelt. An der Lungenoberflache ist das an 
elastischen Fasernetzen reiche pleurale Bindegewebe ausgebreitet, auf welchem das 
pleurale platte Epithel (Endothel) aufsitzt. 

Die Lunge hat zwei zufiihrende Gefé®e, ein funktionelles, dem Gas- 
austausch dienendes GefaiB, das aus dem rechten Herzen kommt — die Arteria 
pulmonalis, und ein erndhrendes GefifS, das aus der Aorta entspringt 
— die Arteria bronchialis. Die Pulmonalarterie lauft mit ihren Asten den 
Bronchien entlang und breitet ihr Kapillarnetz dicht unterhalb der respiratorischen 
Oberflache aus, d. h. ihre Kapillaren verlaufen in den feinen Septen und Wan- 
dungen des alveoliren Parenchyms; sie sammeln sich zu kleinen Venen, die inter - 
lobular und nicht mit den Bronchien zusammen verlaufend, sich in immer gréRere 
Venen entleeren. Diese Venae pulmonales, von denen die gréeren wieder 
an die Seite der Bronchien herantreten, ergieBen ihr Blut, schlieBlich in den linken 
Herzvorhof. Die Arteria bronchialis spaltet sich in Aste auf, welche zur Er- 
néhrung des Lungeninterstitiums, ferner der Bronchien und Gefafwande bestimmt 
sind und sich in diesen Teilen in Kapillaren auflodsen. Diese Kapillaren sammeln 
sich zu den Venae bronchiales, welche ihr Blut zum Teil in die Vena azygos, 
zum andern Teil aber in die Venae pulmonales ergieBen. Ebenso wie zwischen. 
Pulmonal- und Bronchialvenen bestehen auch zwischen Arteria pulmonalis und 
Arteria bronchialis Anastomosen. Die Arteriae pulmonales sind also nur insofern 
Endarterien, als sie untereinander keine Anastomosen eingehen. Die Blutgefab- 
versorgung der Pleura visceralis stammt von der Arteria bronchialis; die Anordnung 
der pleuralen BlutgefaéBe entspricht dem Bilde der tibrigen serdsen Haute. Die ge- 
schilderte besondere GefaiReinrichtung der Lunge erklart uns manche pathologische 
Erscheinungen. Sie lat verstaéndlich erscheinen, dai bei Verstopfung der Arteria 
pulmonalis die Arteria bronchialis aushelfen, oder dafs eine Stauung in den Lungen- 
venen sich auf die Bronchialvenen fortpflanzen kann. Die Lymphgefafe der 
Lunge beginnen interazinés, verlaufen interlobular und als gréfere peribronchiale 
und perivaskulire LymphgefaBe in der Umgebung der Bronchien und Gefabe. 
In der Pleura ist ein reiches Lymphgefaifnetz vorhanden, welches hier die polygo- 
nalen Basalflichen der Lungenlippchen umzieht. In den Verlauf der Lymph- 
gefaBe der Lunge und der Pleura visceralis sind mikroskopisch kleme Ly mph- 
kn6étchen eingeschaltet, deren Ausbildung individuell wechselt. _SchlieBlich 
miinden die groBen Lungenlymphgefafe in die Lymphknoten, die am Lungenhilus 
um die Bronchien herumliegen und diese letzteren gelegentlich auch etwas tiefer 
in die Lunge hinein begleiten (intrapulmonale Lymphknoten). 


b) Pathologische Histologie. 
1. Ablagerungen. 


Anthracosis pulmonum. 


Mit der Luft, die wir atmen, gelangt Staub in die Atemwege. Je nach 
dem Medium, in welchem wir atmen miissen, ist dieser Staub verschieden 
reichlich und von verschiedener Qualitait (Kohlen-, Stein-, Metall-, Holz-, 
Tabak-, Haarstaub). Gewisse Berufe bedingen eine besonders starke Staub- 
inhalation (Kaminfeger, Kohlenarbeiter, Steinschliger, Schleifer, Arbeiter 
in Spinnereien, in Holz- und Zigarrenfabriken usw.). Weitaus die grobte 
Menge des inhalierten Staubes bleibt an den feuchten Wandungen der groBen 
Respirationswege hingen; nur ein relativ geringer Teil gelangt schheBblich 
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in die feineren Luftwege (Bronchiolen, Alveolen). Hier wird der Staub 
teils passiv in die SaftstraBen resorbiert?, teils aktiv von Zellen (Leukozyten, 
Alveolarepithelien) aufgenommen und von Wanderzellen in die Lymph- 
gefiBe verschleppt. Mit den LymphgefiBen gelangt er schlieBlich in die 
bronchialen Lymphknoten, wo er abfiltriert wird und in den Sinus und in 
der adenoiden Substanz liegen bleibt — teils frei, teils in Zellen emngeschlossen. 
Bei fortgesetzter Zufuhr kann der Staub vermittels der Lymphbahnen 
weite Wege zu entfernteren Lymphdriisenstationen machen und schlieBlich 
durch den Ductus thoracicus ins Blut gelangen. Dann kann er auf dem Blut- 
weg nach Milz, Leber, Knochenmark, Darm verschleppt, hier abgelagert 
und schlieBlich wieder in die regionaren Lymphknoten dieser Organe weiter- 
transportiert werden. Kin mehr direkter Ubergang des Staubes ins Blut 
kann dadurch erfolgen, daB staubbeladene bronchiale Lymphknoten durch 
entziindliche Prozesse mit BlutgefaBen (besonders mit Venen) verwachsen, 
und da dann der Staub auf dem Wege dieser Verwachsungen durch Lymph- 
bewegung und Wanderzellen in die BlutgefaéBwand und schlieBlich ins Blut 
selbst gelangt. Auch formliche Einbriiche staubbeladener, entziindlich er- 
weichter Lymphknoten in die Geféife kommen vor. Das kann sich auch an 
den groBen Bronchien und an der Speiserdhre ereignen. Der Staub wird 
in solchen Fallen wieder expektoriert oder an die Oberflache des Verdauungs- 
traktes abgegeben. So sind die Wege und Wanderungen der inhalierten 
korpuskularen Substanzen sehr mannigfaltig. Auf diesen Wegen kénnen die 
Staubmassen allerlei Reaktionen erregen. Hierbei kommt es vor allem auf 
die Qualitat des Staubes an. Der Ruf der Flammen ist relativ wenig 
irritierend; mehr reizt die Gewebe der Staub der unverbrannten Kohle; stark 
reizend sind Steinstaub, Hisenstaub, Haarstaub usw. 

Die krankhaften Prozesse, welche durch die Ablagerung der Staubmassen 
in der Lunge erzeugt werden, werden unter dem Namen der Pneumo- 
koniosen zusammengefaBt. Ablagerungen von Kohlenstaub werden als 
Anthrakosis, von Steinstaub als Chalikosis, von Hisenstaub als Side- 
rosis, von Tonstaub als Aluminosis usw. bezeichnet. Der oben geschilderte 
Resorptionsmechanismus innerhalb der Lunge wird insuffizient, wenn fort- 
gesetzt grofe Mengen von irritierendem Staub mit der Atemluft zugefiihrt 
werden: entziindliche Prozesse fiihren zu bindegewebigen Verédungen im 
LungenlymphgefaBnetz (obliterierende Lymphangitis!) und in den bron- 
chialen Lymphknoten. So bleibt immer mehr Staub in der Lunge selbst 
— gewissermafen an den Ufern der LungenlymphgefiBe — legen. Zu 
bedenken ist auch, daB in das LymphgefaiBnetz der Lunge und Pleura mikro- 
skopisch kleine Lymphknétchen eingeschaltet sind (s. oben), in welchen der 
Staub intrapulmonal abfiltriert wird; derartige Lymphknotchen bilden sich 
im Verlaufe der Staubinhalationserkrankung auch vielfach neu. 

Die krankhaften geweblichen Vorgiinge bei einer Pneumokoniose be- 
stehen in katarrhalischen HErscheinungen (katarrhalische Bronchitis, 
AbstoBung der Epithelien der Alveolarwinde, Einwanderung weifer Blut- 
kérperchen in die Alveolarlumina), ferner in entziindlichen Wucherungen 
des interstitiellen Bindegewebes. SchlieBlich kommt es zu_herd- 
formigen und diffusen bindegewebigen Verdichtungen (Indurationen) des 
Lungengewebes. Diese Indurationen sind in vorgeschrittenen Fallen sehr 
massig und ausgedehnt; sie kénnen sekundir zerfallen, und es kann go eine 
Art von Phthise mit Kavernenbildung sich ausbilden. Echte Tuberkulose 
kann sich aufpfropfen. 


* Da in der Alveolarwand und in den _interalveoliren Septen keine Lymph- 
gefaBe nachzuweisen sind, mu man an Verschleppung der staubartigen Fremd- 
korper in Gewebsspalten denken. 
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Die bei der gewéhnlichen Form von Anthracosis pulmonum zu be- 
obachtenden Gewebsverinderungen stellen sich makroskopisch als 
schwarze Flecken und Streifen dar, die sowohl im Lungengewebe als be- 
sonders deutlich in der Pleura pulmonalis sichtbar sind. In letzterer 
kann das interlobulare Bindegewebe und das Netz der LymphgefaBe in 
schwarzer Zeichnung dargestellt erscheinen, wobei an den Knotenpunkten 
des Netzes (Lymphknétchen!)  stirkere Kohlenanhiufungen in Gestalt 
von schwarzen Flecken oder derben schwarzen Knétchen erscheinen. Die 





a 


by 
Fig. 58. Anthracosis pulmonum. Vergr. 25fach. (Hamatoxylin.) 


a Emphysematése Luftriume. b Verdichtungen des Interstitiums, bestehend aus 
zellreichem Bindegewebe; Kohleablagerungen in diesen Indurationsbezirken. 
b, BlutgefaBe mit perivaskularer Bindegewebsvermehrung und Kohleablagerung. 


bronchialen Lymphknoten sind ebenfalls mehr oder weniger schwarz gefarbt 
und induriert. Die in solchen Fallen festzustellenden mikroskopischen 
Befunde in der Lunge sind in Fig. 58 zu verfolgen. Man sieht (schw. Vergr.) 
schwarze Kohleanhiufungen, besonders stark in der Umgebung der Bron- 
chien und Gefafe (b,), aber auch sonst im feineren septalen bindegewebe der 
Lunge. Das Interstitium ist im Bereich der Kohlenablagerungen haufig ver- 
mehrt, verdickt (b). Auch sieht man vielfach umschriebene Anhaéufungen 
von Lymphozyten (Lymphknétchen), in deren Bereich mehr oder weniger 
reichlich Kohle deponiert ist. Der Kohlenstaub liegt (st. Vergr.) in Form 
von schwarzen Koérnchen, Schollen und Splittern, teils innerhalb von Zellen 
(Bindegewebszellen, Wanderzellen), teils frei im interstitiellen Bindegewebe 
und in Saftspalten und LymphgefaBen, die manchmal wie schwarz injiziert 
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aussehen. Die kohlenfiihrenden Zellen sind hier oft so stark mit dem Staub 
beladen, da’ man weder Protoplasma noch Kern sehen kann und nur aus 
der rundlichen oder spindeligen Form der Kohlenanhiufung auf die intra- 
zellulire Ablagerung in rundlichen oder spindeligen Zellen schheBen kann. 
In den Lumina der Alveolen kann man gréfere und klemere Zellen finden, 
deren Protoplasmaleib Kohlekérnchen enthalt (Phagozyten). Hs sind dies 
meist rundliche, einkernige Zellen, deren Herkunft umstritten ist. Vielleicht 
sind es histiozytire Wanderzellen. Aber auch Alveolarepithelien beteiligen 
sich an der Staubphagozytose. Gelegentlich sieht man staubbeladene 
Alveolarepithelien noch in situ an der Alveolarwand ; 
viele andere haben sich von der Wand abgelést und 
den iibrigen intraalveolaren Staubzellen beigemischt?. 
Da und dort findet man in den Alveolen reichlicher 
Zellen angehauft, auch solche, die nicht mit Staub 
beladen sind. Man hat es hier mit Hrnahrungs- 
stérungen der Alveolarepithelien (AbstoBung der- 
selben), sowie mit entziindlichen Reizerscheinungen 
(Wanderzellen) zu tun — sog. Alveolarkatarrh. 
Uberall wo Staub im Bindegewebe abgelagert ist, 
sieht man beistairkerer VergréBerung eine Vermehrung 
Fig. 59. Kohlen- der Bindegewebszellen und auch der faserigen Sub- 
staubfithrende Zel-  stanz, sowie (als Zeichen entziindlicher Reizung) 
len aus Alveolar-  |ymphozytire Infiltrationen. Im Bereich der Lymph- 
inhalt bei Anthra- are & : é ee 

cosispulmonum, knotchen (s. oben) la8t sich ebenfalls die fibrése 

Vergr. 350fach. Verdichtung dieser Gebilde in vielen Ubergangs- 
(Hamatoxylin - Eosin.) gtadien verfolgen. Gelegentlich ist das vermehrte 

Bindegewebe hyalinisiert. 

Hine gewisse Weite der Lungenluftraume (a), welche unser Priparat 
(Fig. 58) aufweist, entspricht jenem Zustande, welcher als chronisches 
substantielles Emphysem bezeichnet wird. lm folgenden Priparat werden 
wir diesen Zustand in voller Ausbildung kennenlernen. 





2. Atrophie und abnorme Entfaltungszustinde. 
Emphysem und Atelektase. 


Kin abnorm aufgeblihter Zustand des Lungengewebes (éupvody = auf- 
blihen) kann unter sehr verschiedenartigen Bedingungen zustande kommen; 
er kann akut und in chronischer Weise auftreten, ferner allgemein 
oder partiell in den Lungen entwickelt sein. Den Zustand der allge- 
meinen akuten Lungenblahung fimden wir z. B. bei Erstickten, bei 
welchen sich infolge forcierter Inspiration bei behinderter Exspiration das 
respirierende Lungenparenchym im iiubersten Zustand der Raumentfaltung 
befinden kann. Partiell tritt eme solche akute Lungenblihung beispiels- 
weise bei pneumonischen Prozessen auf, weil hier das von der Pneumonie 
verschonte Lungengewebe ad maximum fiir die Lungenventilation heran- 
gezogen wird (sog. vikariierendes Emphysem). Bei diesen akuten Lungen- 
blahungen kann es sich auch ereignen, da’ die iiberdehnten Alveolenwainde 
einreiBen und die Lungenluft in das Bindegewebe der Lunge austritt; 
die Druckschwankungen in der atmenden Lunge bringen es mit sich, daB 


1 Die Staubzellen kann man auch leicht an einem frischen Praparat, das 
durch Abstreifen des Saftes von der Schnittfliche einer anthrakotischen Lunge 
gewonnen ist, untersuchen. In Figur 59 sind einige Staubzellen abgebildet, 
wie sie sich in einem gewohnlichen Himatoxylinpraparat bei starker Vergréfke- 
rung darbieten. 
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an solchen Rif®stellen weiterhin Luft in das Lungenbindegewebe angesaugt 
und in demselben weitertransportiert wird — sog. Emphysema inter- 
stitiale. Dieses interstitielle Emphysem sehen wir auch nach Lungen- 
verletzungen auftreten. Ein chronisches partielles Lungenemphy- 
sem sehen wir sich entwickeln, wenn bei langandauernden Lungenerkran- 
kungen, z. B. Tuberkulose, die von der Krankheit verschont gebliebenen 
Lungenteile dauernd funktionell iiberlastet sind (Emphysembildung in 
der Umgebung tuberkuléser Spitzenherde z. B.). Das ist also ebenfalls eine 
vikariierende Form des Emphysems. Allgemein verbreitet. tritt 
das chronische Emphysem auf bei jener Krankheit, die als Lungen- 
erweiterung oder Emphysem schlechtweg bezeichnet wird und unter dem 
genauer treffenden Namen Emphysema universale substantiale be- 
kannt ist. Diese so hiufig vorkommende Krankheit diagnostiziert der Arzt 
aus den erweiterten Lungengrenzen, aus der mangelhaften Verschieblichkeit 
der Lungenrander bei der Atmung, aus dem faBférmigen Thorax, aus Atem- 
und Herzbeschwerden (Kurzatmigkeit, Verbreiterung des rechten Herzens) 
usw. Alle diese Symptome erkliren sich leicht aus dem anatomischen ProzeB, 
der sich bei dieser Form des Emphysems in der Lunge abspielt. Sehen wir 
uns eine emphysematése Lunge dieser Art mit bloBem Auge an, so stellen 
wir bei oft machtig vergréBertem Lungenumfang eine Verminderung der 
Elastizitat der Lunge fest, die uns sofort bei Eréffnung des Thorax an der 
Leiche dadurch erkenntlich wird, daB die emphysematése Lunge sich nicht 
wie eine normale Lunge bei Hintritt des atmospharischen Druckes in den 
erdffneten Pleuraraum retrahiert, sondern steif in abnorm geblihtem Zu- 
stande verharrt. Der Herzbeutel kann von den stark geblahten Lungen- 
randern mehr oder weniger tiberlagert sein. Die Riander der Lunge (besonders 
die vorderen) sind nicht scharf, sondern abgerundet. Die abnorm vergréBerten 
Luftraume der Lunge sind mit dem unbewaffneten Auge sowohl an der 
Oberflache, wie auf Durchschnitten deutlich zu sehen; in vorgeschrittenen 
Fallen finden sich Luftriume, die kleine und groBe Blasen darstellen 
(Emphysema bullosum). Die emphysematésen Lungenteile erscheinen 
blaB wegen Anaimie (s. 8. 78); auch die anthrakotische Farbung tritt aus 
verschiedenen, hier nicht zu erérternden Griinden zuriick. Hine chronische 
Bronchitis begleitet haufig dieses anatomische Bild; sie kann die Ursache 
des Emphysems sein, — ist aber auch haufig die Folge desselben (s. S. 79). 


Mikroskopisch zeigt sich uns der ProzeB am Lungengewebe als eine 
fortschreitende Atrophie des Lungengeriistes!. Dieser Schwund 
ist die Folge dauernder Uberdehnung des respirierenden Lungenparenchyms. 
Die Poren in den Alveolarwandungen erweitern sich; die elastischen Fasern 
in den Wandungen der Alveolen zerfallen; die Alveolarwandungen schwinden 
mit ihrem ganzen Bestand an elastischen Fasern und Kapillaren; es folgt der 
Schwund der Scheidewande zwischen benachbarten Infundibeln und Alveolar- 
giingen; mehr und mehr flieben unter fortgesetzter Atrophie und Nivellierung 
der trennenden Septen die Luftréume eines Lungenazinus, schlieBlich die eines 
Lobulus, ineinander, bis endlich der ganze Lobulus zu eimem einzigen unge- 
gliederten Raum geworden ist, der infolge der starken Blahung eine kugelige 
Blase darstellt. Der Verlust an Substanz an dem elastisch-fibrésen Geriist 
(daher der Name Emphysema substantiale!) kann noch weiter gehen und zum 
Schwund auch der Septen zwischen benachbarten Lobulis fiihren, so daf 





1 Man kann als Geriist der Lunge das gesamte Bindegewebe und elastische 
Gewebe, einschlieBlich der alveolaren Abschnitte, bezeichnen. Orth trennt das 
alveolare Geriist scharfer von dem tibrigen bindegewebigen Interstitium. Letz- 
teres findet sich nach ihm nur zwischen, nicht innerhalb der Lappchen. Inter- 
stitielle Tuberkel z. B. gibt es nach Orth nur interlobular, nicht intralobular. 
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dann immer gréfere Blasen entstehen. Bei diesem Schwund des groberen 
Geriistes gehen auch die Blut- und LymphgefaBe, die in den bindegewebigen 
Septen enthalten sind, zugrunde. So bietet sich uns das Bild einer Atro- 
phie des Lungengewebes dar, welche nur durch den gleichzeitig vorhan- 
denen abnormen Blahungszustand der Lunge! auBerlich maskiert wird: 
die Lunge ist atrophisch, obwohl ihr Volumen vergréfert erscheint. 

In unserem Ubersichtspraparat (Fig. 60) fallen die abnorm groBen Luft- 
riume (b) und die schmalen (atrophischen) Bindegewebssepten (¢) auf. 
Die Elastinfarbung (elastische Fasern schwarzblau!) deckt den Mangel an 


Ca 





Fig. 60. Emphysema chronicum substantiale der Lunge. Vergr. 40fach. 
(Hamatoxylin — Weigerts Elastinfarbung. ) 
a Pleura visceralis. b Emphysematése Luftraume. ce Dine, atrophische Lungen- 
septen mit Resten elastischer Fasern. 


elastischen Fasern auf. Bei starker VergréfSerung sieht man an letzteren 
Zerfallserscheinungen (schlechte Farbbarkeit, Auflésung in Kérnchenreihen 
— also Schwund der elastischen Imprignation). Hime eigens auf den Zu- 
stand der GefiBe in der Emphysemlunge gerichtete Untersuchung stellt 
regelmaBig eine unter Umstinden starke elastische Hyperplasie der Intima 
der Lungenarterien fest. Diese funktionelle Hyperplasie (s. u.) kann in 
bindegewebige Sklerose und Atheromatose der Intima ausarten. 


Die klinischen Erscheinungen des vulgéren Emphysems erklaren sich, wie gesagt, 
aus dem geschilderten histologischen Befund restlos: die geringen respiratorischen 





1 Beim sog. senilen Emphysem fehlt dieser abnorme Blahungszustand. 
Die Greisenlunge ist klein, fallt nach Eréffnung des Thorax wenig zusammen, 
zeigt eigenartig morsche Konsistenz (leichte Zerrei®Bbarkeit). Im histologischen 
Bild findet sich weitgehende Ahnlichkeit mit dem prasenilen substantiellen Em- 
physem, indem auch beim senilen Emphysem ein Schwund der Septen (infolge 
funktionellen Aufbrauches des Elastins) stattfindet. Die Unterschiede sind nur 
von gradueller Art. 
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Volumschwankungen der Lunge verstehen sich aus dem nachweisbaren Schwund 
des elastischen Gewebes. Die Atemnot erklart sich aus diesem Elastizitatsverlust, 
sowie aus der fortschreitenden Verkleinerung der respiratorischen Oberflache 
(Septenschwund!). Eine Folge dieses Elastizitatsverlustes ist der faBformige 
Thorax; die Lunge steht dauernd in einer mittleren Inspirationslage und der 
Thorax mu8 ihr folgen; er verknéchert in seinen knorpeligen Anteilen frihzeitig 
wegen mangelhafter Bewegung bei der Atmung. Das Emphysem kann auch die 
Folge einer Thoraxverinderung sein (abnorme Lange und friihzeitige Verknéche- 
rung der Rippenknorpel — juveniles Emphysem); daher der Vorschlag, den starren 
Thorax in solchen Fallen durch Operation zu mobilisieren. Léschke weist auf 
andere primadre Thoraxverdinderungen (Kyphose der Brustwirbelsdule, Ankylose 
der Rippenwirbelgelenke) als Ursache des Emphysems hin. Die rechtsseitige 
Herzhypertrophie bei Emphysem versteht sich aus dem Schwund zahlreicher 
BlutgefaBe, wodurch der Gesamtquerschnitt der Lungenarterienstrombahn ver- 
kleinert, die Widerstande im kleinen Kreislauf erhéht und die Arbeit fiir das rechte 








Fig. 61. Atelektase der Lunge bei Bronchiolitis. Vergr. 35fach. (Hamatoxylin.) 
a Kollabierte (atelektatische) Azini. b Vikariierende Blahung (akutes vesikulires 
Emphysem) der Nachbarschaft. 


Herz gesteigert wird (Anpassungshypertrophie). In Betracht zu ziehen ist auch die 
Erschwerung der Zirkulation tberhaupt in der geblahten und nur geringe respi- 
ratorische Schwankungen ausftihrenden Lunge. Die chronische Bronchitis endlich 
als Folge des Emphysems ist verstandlich aus der pathologischen Blutverteilung 
in der emphysematosen Lunge. Infolge Schwundes zahlreicher Aste der Lungen- 
arterienbahn (Kapillaren und kleine Arterien) trifft das Lungenarterienblut allent- 
halben auf Hindernisse; es sucht und findet kollaterale Auswege nach dem Gebiete 
der Arteria bronchialis hintiber. Die dauernde tibermafige Blutfille im Bereich 
der Bronchialis, die hier zu Stauungen fihrt, disponiert zu katarrhalischen Zu- 
staénden in den Bronchien. Sogar in Atiologischer Hinsicht gibt uns die ana- 
tomische Betrachtung Anhaltspunkte fiir die Beurteilung des Lungenemphysems. 
Wir sehen unter abnormer Ausdehnung der Luftraume die Septen schwinden. 
Was liegt nadher, als dies so zu deuten, da infolge dauernder Druckerhoéhung 
in den Lungenluftraumen eine frihzeitige Abnutzung des elastischen Gewebes 
der Lunge statthat. In der Tat ist es die dauernde Erhéhung des in- oder 
exspiratorischen Druckes, welche bei Leuten mit chronischen Bronchialkatarrhen 
(chronische Bronchitis hier als Ursache des Emphysems!), mit haufigen 
pneumonischen Affektionen, bei Asthmatikern, bei Glasblasern, Musikern (Blech- 
und Holzblasern) die Abnutzungs- oder Aufbrauchkrankheit Emphysem erzeugt 
(bronchostenotisches Emphysem). Eine angeborene (familidre) Disposition, 
eine von vornherein schwachere Anlage des elastischen Systems der Lunge wird 
mitspielen. In jenen Fallen von Emphysem, bei welchen primare Thoraxver- 
anderungen, die zu Thoraxstarre fiihren, maBgebend sind, spricht man_von 
statischem Emphysem. Léschke weist z. B. auf das Emphysem der Last- 
trager hin. 

Beim Emphysem haben wir einen tibermafigen Entfaltungszustand der 


Lunge vor uns. Das Gegenteil ist bei der Atelektase der Fall. Abgesehen 
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von Persistenz des fétalen unbeatmeten Zustandes der Lunge kann eine 
mangelhafte Entfaltung des alveoliren Gewebes durch Kollaps oder durch 
Kompression der Lunge zustande kommen. Bei Verstopfung der Bronchien 
kollabiert das alveoliire Gewebe, weil die Ventilation behindert oder unméglich 
ist und die in den Alveolen befindlichen Restgase vom Blute resorbiert werden 
(s. 8.93 und 104). Zu Kollaps des Lungengewebes fithrt auch jede Aufhebung 
der kapilliren Adhision der Lunge an der inneren Thoraxwand. Kompressions- 
atelektase tritt ein, wenn die Lunge starken pathologischen Drucken aus- 
gesetzt ist, wie sie pleurale Exsudate oder Geschwiilste ausiiben kénnen. 
Das atelektatische Lungengewebe zeigt mikroskopisch enge, spaltformige 
Alveolarriume; die Alveolarwandungen sind einander bis zur Beritihrung 
geniihert. Bei der Verstopfungsatelektase (Bronchiolitis) sieht man neben 
an die Lippchengrenzen gebundenen blaurot verfarbten und eingesunkenen 
Atelektasen andere Lippchen hellrot gefarbt und vorgewélbt. (wegen akuter 
emphysematéser Blahung). Die Atelektase fiihrt haufig zu Odem und Ent- 
ziindung (s.$. 93); sie kann bei dauerndem Bestand auch in Induration 
iibergehen. Die Fig. 61 stammt von einem Fall von Verstopfungsatelektase. 
Man sieht unterhalb der Lungenpleura gelegene Azini, deren Alveolen 
infolge Verstopfung der zufiihrenden Bronchioli kollabiert sind (a); die 
Alveolen sind eng, spaltformig. In der Umgebung dieses atelektatischen 
Bezirkes sind die Alveolarraume (vikariierend) stairker ausgedehnt (b). 


3. Zirkulationsstérungen. 
a) Stauungslunge. 


Passive Hyperamie der Lungen treffen wir so haufig bei Sektionen an. 
Begreiflicherweise: denn das Versagen der Herzkraft am Ende von Krankheit 
und Leben fithrt zur Anhiufung des Blutes in den Lungen. Das Blut sammelt 
sich in den Kapillaren und Venen an, aus welchen es bei Erlahmen des rechten 
Ventrikels wegen der mangelnden vis a tergo nicht gentigend ausgetrieben 
wird. Oder es staut sich in den Venen und Kapillaren der Lunge bei Er- 
lahmen des linken Ventrikels, weil hier die ungeniigende Entleerung des 
linken Herzvorhofes den AbfluB aus den Lungenvenen behindert. Bei 
diesen Arten von Stauungslungen spielt auch das Moment der Schwere 
des Blutes mit, und wir sehen, wie vor allem die (bei Riickenlage) nach hinten 
und unten gelegenen Teile der Lungen von der Stauung emgenommen sind. 
Wir nennen diesen Zustand deshalb Hypostase. Die hinteren Lungen- 
abschnitte sind tiefdunkelrot, und — weil die Stauung auch zu Trans- 
sudationen in die Alveolen fiihrt — mehr oder weniger luftarm (sog. Spleni 
sation). Hine Entziindung der gestauten und schlecht ventilierten Teile 
kann sich hinzugesellen (hypostatische Pneumonie). 


Diesen mehr oder weniger akut sich entwickelnden (finalen) Stauungen 
stehen die chronischen und in der ganzen Lunge mehr oder weniger gleich- 
miBig entwickelten Stauungszustinde gegeniiber. Wir finden sie bei Kranken 
mit linksseitigen Klappenfehlern, bei Stenose und Insuffizienz der Mitral- 
klappen (Herzfehlerlunge). Hierbei herrscht 1m linken Herzvorhof dauernd 
ein abnorm hoher Druck, welcher einer geniigenden Entleerung der Venen 
und des Kapillargebietes der Lungen im Wege steht; diese chronische 
Blutstauung erhdht die Widerstiinde fiir das rechte Herz, welches 
in Arbeitshypertrophie gerit. Der Lungenkreislauf ist dauernd iiber- 
lastet, und die Folge davon sind sehr charakteristische Veranderungen 
am Lungengewebe, die wir an den folgenden beiden Praparaten  stu- 
dieren wollen. Fig. 62 zeigt eine Injektion der BlutgefiBe einer Herz- 
fehlerlunge mit blauer Masse (Karminfarbung der Kerne!). Die abnorme 
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Weite der GefaiBe, besonders der Venen und Kapillaren, gibt uns eine gute 
Vorstellung von den abnormen Druck- und Fiillungszustiinden in diesem 
Gebiet. Die Lungenkapillaren sind stark geschlangelt, sehr unregelmaig und 





Fig. 62. Stauungslunge (bei Mitralinsuffizienz). Vergr. 80fach. (Karmin- 
farbung nach BlutgefaéBinjektion mit blauer Leimmasse.) 


Kapillaren stark erweitert und geschlangelt. a Weite Lungenvenen. b Alveolar- 
raume mit abgestoBenen Alveolarepithelien und Lymphozyten als Inhalt (sog. 
Alveolarkatarrh). 


stellenweise sackférmig erweitert; kleine ,,Kapillaraneurysmen” ragen 
buckelformig in die Alveolarlumina hinein. Da8 es aus diesen iiberlasteten 
Kapillaren zu Austritten der roten Blutkérperchen (per diapedesin) kommt, 
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Fig. 63. Sogenannte Herzfehler- Fig. 64. Herzfehlerzellen aus 
zellen aus einer Stauungslunge. einer Stauungslunge. Vergr. 500- 
Vergr. 500fach. fach. Abstrichpraparat einer Herz- 
Aus einem frischen Abstrichpraparat krankenlunge nach Behandlung mit 
einer Herzkrankenlunge. Ferrozyankalium und Salzsaure 


(Berlinerblaureaktion). 


lat sich leicht verstehen. Die in die Alveolarlichtungen und in das Inter- 
stitium ausgetretenen roten Blutkérperchen zerfallen und losen sich auf. 
Hierbei beteiligen sich Wanderzellen, welche die Korperchen und ihre Zer- 
fallsprodukte verarbeiten und aus dem Blutfarbstoff jenes eisenhaltige 
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Pigment bereiten, das Himosiderin genannt wird. So sehen wir auch in 
unserem Priparat bei starker VergréBerung in den Alveolen und im Zwischen- 
gewebe Zellen, die mit gelbbriéunlichen Kornchen beladen sind: sog. sidero- 
fere Gellen. Auer Wanderzellen beteiligen sich auch Alveolarepithelien 
an dieser Blutkirperchenverarbeitung: gréBere Formen der blutfarbstoff- 
fiihrenden Yellen im Alveolarinhalt kénnen als Alveolarepithelien ange- 
sehen werden. Auch findet man gelegentlich himosiderinfiihrende Alveolar- 
epithelien noch in situ an der Alveolarwand. In Fig. 63 sind siderofere 
Zellen abgebildet, wie sie sich bei frischer Untersuchung (einfacher Abstrich 
des Saftes von der Schnittfliche einer Stauungslunge) darbieten. Behandeln 
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Fig. 65. Stauungsinduration der Lunge (chronische Stauung bei Mitral- 
insuffizienz). Vergr. 60fach. (Karminfirbung. ) 
a Hamosiderinfiihrende Zellen (Herzfehlerzellen) in Lungenalveolen. b Binde- 
gewebig indurierte Gebiete mit starker Hamosiderinpigmentierung. 


wir solchen frischen Saft mit Ferrozyankalium und Salzsiiure, so tritt an 
den sideroferen Zellen die EHisenreaktion (sog. Berlinerblaureaktion) auf 
(Fig. 64). Die sideroferen Zellen gelangen in die Lymphbahnen oder 
ins Sputum, in welch letzterem sie den Arzten als sog. Herzfehlerzellen 
von jeher wohlbekannt waren. 

Hin weiteres Praiparat (lig. 65) zeigt das ausgesprochene Bild der in- 
durierten Herzfehlerlunge. Das interstitielle Bindegewebe der Lunge, 
auch die feineren intralobuliren Ausbreitungen desselben, sind verdickt; das 
ganze Lungengeriist bekommt dadurch ein gréberes, plumperes Aussehen. 
Diese Zunahme des Bindegewebes der chronischen Stauungslunge darf im 
Sinne emer funktionellen Hypertrophie aufgefaBt werden; diese ist 
hervorgerufen durch den abnormen Seitendruck, der von den iiberlasteten 
Gefaiben ausgetibt wird. Ausgedehntere Indurationen (b) gehen wohl aus 
Organisationen blutiger Infarkte oder aus entziindlichen Prozessen hervor 
(imdurierende Pneumonien). Die GefaiBe der Stauungslunge sind ebenfalls 
verdickt: ihre Adventitia ist starker entwickelt und auch an der Muskularis, 
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selbst sehr kleiner Arterien, kann man deutliche Hypertrophie feststellen. 
Diese GefaBhypertrophie ist in gleicher Weise als Arbeitshypertrophie 
aufzufassen wie die rechtsseitige Herzhypertrophie der Herzkranken mit 
Mitralfehlern. Higenartig ist die bei starker Vergréferung festzustellende 
starkere Entwicklung von glatter Muskulatur in den Septen zwischen den 
respiratorischen Bronchiolen und Alveolargingen. Diese Muskelzellenziige 
sind aufzufassen als eine Arbeitshypertrophie der an den genannten Stellen 
schon normalerweise vorhandenen glatten Muskulatur. Der chronische 
Stauungszustand hat in dieser Lunge zu stellenweise massenhafter Anhiufung 
von Blutpigment (s. oben) und Herzfehlerzellen gefiihrt: im Bindegewebe (b), 
entlang der Lymphbahnen, und vor allem in den Alveolen finden sich ganze 
Haufen sideroferer Zellen (a). Ernahrungsstérungen werden bei derartigen 
andauernden Stauungen niemals vermiBbt, und so zeigt auch unser Praparat 
innerhalb der Alveolen da und dort een pathologischen Inhalt: vor allem 
(infolge Verfettung) degenerierte und 
abgestoBene Alveolarepithelien. Stel- 
lenweise kann man von katarrhali- 
scher Entziindung sprechen, wenn 
man die Alveolen mit Epithelien, 
Leukozyten, Fibrinfaden erfiillt sieht. 
Auch an den Bronchien sind katar- 
rhalische Erscheinungen festzustellen 
(sog. Stauungsbronchitis): AbstoBung 
von Epithelien, Leukozyten, Schleim 
als Inhalt der Bronchialdurchschnitte. 
Das makroskopische Aussehen einer 
solehen Herzfehlerlunge erklart sich 
aus diesen histologischen Befunden: 
solche Lungen sehen infolge der Stau- 
ung mehr oder weniger dunkelrot, 
infolge der reichlichen Blutfarbstoff- 
ablagerung oft braunrot bis rostbraun 
aus, und infolge der Bindegewebs- 
vermehrung fihlen sie sich fest, 
induriert an (sog. rote oder braune 





Induration). Fig. 66. Fettembolie der Lunge. 
Vergr. 100fach. ‘ 
Embolien. (Frischer Scherenflachschnitt. ) 
ieee aaa ; Man sieht das alveolire Gefige der 
a) Fettembolie. Lunge mit den zahlreichen elastischen 


} % 4 Fasern. Die Blutgefife sind mit Fett 
Bei Erschiitterung und Zertrim-  erfiillt; die Fettmassen erscheinen hell, 


merung des fetthaltigen MKnochen- mit dunkeln Randkonturen. 
marks (Knochenbriche!), bei Kon- 

tusionen und Rupturen der fetthaltigen Leber, bei Zerquetschung des 
Beckenfettgewebes (Geburtsakt!), bei Quetschungen der subkutanen Fett- 
gewebslager (Uberfahrenwerden!) usw. kommt es an den Stellen solcher 
traumatischer Insulte zu Austritt von Fett aus den lidierten Zellen. Das 
Fett wird in die zerrissenen Venen (und Lymphgefife) des geschadigten 
Gebietes angesaugt, nach dem rechten Herzen transportiert und mit dem 
Lungenarterienblut nach der Lunge gebracht, wo es sich vor allem im 
Gebiet der Kapillaren anhaiuft. Das Fett kann die Lungenkapillarbahn 
passieren, mit dem Lungenvenenblut nach dem linken Herzen, von da 
in den groBen Kreislauf gelangen, und schlieBlich in kleinen Arterien und 
Kapillaren des Herzfleisches, der Nieren, des Gehirns stecken bleiben. 
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Embolie geringer Fettmengen in die Lungen macht keine ernsten Storungen ; 
das Fett kann verseift oder von Zellen aufgenommen und verarbeitet werden 
und verschwindet so bald aus der Blutbahn. Gelegentlich aber kommt 
es zu ausgedehnter Verstopfung der Kapillaren und klemen Arterien der 
Lunge mit Fett. Die Folge sind Zirkulationsstérungen mehr oder weniger 
ernster Art (Stauung, Odembildung, Blutung), ja bei sehr ausgedehnter 
Verstopfung des Kapillargebietes kann der Tod unter den Erscheinungen 
der Herzinsuffizienz oder der Erstickung eintreten. Gelegentlich kann man 
die Fetttropfen im Lungenarterienblut bei der Sektion schon mit dem un- 
bewaffneten Auge nachweisen. Zur mikroskopischen Untersuchung (Fig. 66) 
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Fig. 67. Fettembolie der Lunge. Vergr. 50fach. (Sudanfarbung.) 
a Mit Fett verstopfte, kleme Lungenarterien. b Fettgefiillte Lungenkapillaren. 
ce Lungenpleura. 


gentigt es, ein mit der flachen Schere abgeschnittenes diinnes Lungengewebs- 
stiickchen in Kochsalzlésung unter dem (nicht zu fest aufgepreBten!) Deck- 
glas bei schwacher VergroBerung zu untersuchen. Man sieht die glinzenden 
Fettmassen in einer den Gefifen der Lunge entsprechenden Anordnung. 
Unser Dauerpriparat (Fig. 67) zeigt eine experimentell erzeugte Fett- 
embolie (Olivenél in die Vena jugularis des Kaninchens eingebracht) bei 
Farbung mit Sudan (schw. Vergr.). Die mit den rotgefirbten Fettmassen 
injizierten, strotzend gefiillten Lungenkapillaren, die Anwesenheit von roten 
Fetttropfen in kleinen und selbst in gréBeren Arteriendsten sind deutlich 
zu sehen. Die Zirkulations- und Ernihrungsstérungen, welche als Folge 
der Embole auftreten, finden ihren histologischen Ausdruck in der Anwesen- 
heit von roten Blutkérperchen und abgelésten Epithelien innerhalb der Al- 
veolen (st. Vergr.!). 

Nur beilaufig sei erwahnt, daB man in den Kapillaren der Lunge gelegentlich 


auch andere Beimischungen des Blutes, die aus dem Gebiete der K6érpervenen 
stammen, vorfindet. So z. B. kénnen bei den oben erwihnten Traumen auch ganze 
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Fettzellen, Leberzellen Knochenmarksriesenzellen (Megakaryozyten) gefunden 
werden. Andere Befunde sind Plazentarzellen, Geschwulstzellen usw. Die Luft- 
embolie der Lunge — bei Ansaugen von Luft in eréffnete grofe Kérpervenen 
(gelegentlich von Operationen, bei der Plazentarlosung) — sei nur der Vollstandig- 
keit halber erwahnt. 


b) Himorrhagischer Infarkt. 


Wir haben bereits im Vorhergehenden die Lunge als den Schauplatz 
embolischer Vorginge kennen gelernt, indem wir der Verstopfung der Lungen- 
gefiBbe mit Fett, Zellen verschiedenster Art, mit Luft usw. gedachten. Hine 
grdébere Form der Embolie kommt zustande, wenn Thromben, die sich im 
rechten Herzen oder in den Kérpervenen gebildet haben, vom Blutstrom 
losgerissen und in die Lunge getrieben werden. Hierbei kénnen kleinere 
und gréBere Lungenarterieniste verstopft werden. Bei akuter Hmbolie 
der Hauptiiste tritt der Tod ein. Bei Verstopfung mittlerer Aste kann ein 
Ausgleich erfolgen durch das vikariierende Eintreten der Bronchialarterie 
(s. S. 73) — vorausgesetzt, daB die Herzkraft ausreicht und daf im kleimen 
Kreislauf keine abnormen Widerstinde zu tiberwinden sind. Solche Wider- 
stiinde sind aber in einer Stauungslunge gegeben. Hier herrscht ein 
abnorm hoher Druck in den Lungenkapillaren und Lungenvenen (z. B. bei 
Mitralfehlern), gegen den die aushelfende Bronchialarterie nicht gentigend 
aufkommen kann. Es entsteht unter solchen Bedingungen ein sog. Infarkt, 
der sich in der Lunge als ein fester, dunkelroter, blutiger, durch die Lobular- 
grenzen scharf umschriebener, an der Lungenoberfliche ein wenig promi- 
nierender Keil darstellt. Die Basis des Keiles liegt in typischen Fallen unter 
der Pleura; an der Spitze des Keiles findet man das embolisierte Gefab. 
Die Lungenpleura ist iiber dem Keil in der Regel leicht entziindet, mit eimem 
zarten Fibrinschleier belegt. 


Stellen wir uns die Folgen einer Embolie unter den gedachten Voraussetzungen 
genauer vor. Im Verzweigungsgebiet eines vollig verstopften Lungenarterien- 
astes — jenseits des Pfropfes — mul der Blutdruck auf Null herabgehen. Das 
wird nur einen Augenblick lang sein, denn bei den reichlichen kapillaren Anasto- 
mosen wird benachbartes Kapillarblut von allen Seiten zustr6men; auch an 
einen Rickflu8 von Blut aus den Lungenvenen oder Bronchialvenen (s. friher) 
kann man um so mehr denken, als ja bei der Herzfehlerlunge der Druck in den 
Lungenvenen (wegen der Erschwerung des Abflusses nach dem linken Herzvorhof) 
erhoht ist. Es wird sich also das embolisierte Gefi®gebiet alsbald wieder mit Blut 
fiillen. Da die von allen Seiten zufliefBenden Stréme einander entgegengerichtet 
sind, wird es zu Ortlichen Uberfillungen, zu Stauungen und Blutungen im emboli- 
sierten Gebiete kommen miissen. Niemals kénnte es aber durch diese kollateralen 
kapillaren und venésen Zufliisse zu einer derartig massigen und strotzenden blutigen 
Infiltration des Lungengewebes kommen, wie wir sie beim hamorrhagischen Infarkt 
sehen. Dazu gehért ein Druck, wie ihn Kapillaren und Venen (selbst in der Stau- 
ungslunge) nicht aufbringen kénnen. Wir miussen hier auf arteriellen Druck 
zurickkommen. Die Bronchialarterie hilft aus; durch sie wird unter arteriellem 
Druck stehendes Blut in den embolisierten Bezirk getrieben. Den pathologischen 
Uberdruck in den Venen der Stauungslunge aber kann die aushelfende Bronchial- 
arterie nicht tiberwinden: sie bringt wohl fortgesetzt Blut in das verstopfte Gefal- 
gebiet hinein, aber sie treibt es nicht gentigend hindurch nach den abfithrenden 
Venen hin. So sammelt sich immer mehr Blut in dem Emboliebezirk an. Alle 
GefiGe sind strotzend gefiillt; es kommt zu Diapedesisblutungen oder zur Rhexis 
der GefaifRe; das Blut tritt in das Interstitium und in die Alveolarraume aus, 
die sich mehr und mehr damit fillen. Stase und Gerinnung in den Gefafien des 
embolisierten Gebietes schlieBt den Reigen der Erscheinungen. Damit ist die 
Nekrose des infarzierten Bezirkes eingeleitet. Beiléufig gesagt, wird sich die Zir- 
kulationsstérung in dhnlicher Weise ausbilden, wenn ein Pulmonalarterienast 
nicht vollstandig verstopft wird. 

Die klinischen Erscheinungen — Blut im Sputum, Seitenstechen (Pleuritis sicca 
s. oben) — erklaren sich aus dem anatomischen Bilde. Die Schicksale solcher 
hamorrhagischer Infarkte sind sehr mannigfaltig: Entfarbung der Herde durch 
Auflésung des Blutfarbstoffes, Resorption kleiner Infarktherde, Organisation und 
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Vernarbung gréferer Keile, Ubergang in AbszeB oder Gangran bei sekundarer 
Infektion usw. J 

: Die ganze Schilderung bezieht sich auf die sog. blande Embolie der Lungen- 
arterie. Die Folgen einer infektidsen Embolie (sog. septische Infarkte) werden 
wir spiter beim Lungenabsze 8 kennen lernen. 





Fig. 68. Haimorrhagischer Infarkt der Lunge. Vergr. 10fach. 
(Hamatoxylin-Eosin.) 
a VOllig thrombosierter Lungenarterienast. b Partiell thrombosierte, kleinere 
Lungenarterien. © Himorrhagisch infarziertes Alveolarparenchym. d In Nekrose 


befindliches, himorrhagisch infarziertes Alveolarparenchym. e Angrenzendes, 
lufthaltiges Lungengewebe. e, Geblaihtes, lufthaltiges Lungengewebe (vikari- 
ierendes Emphysem). f Leukozytire Infiltration an der Grenze des Infarkts. 


Unser Ubersichtsbild (Fig. 68) eines himorrhagischen Lungeninfarkts zeigt 
mehrere Lobuli im Zustand der blutigen Infiltration und Nekrose. Der 
Infarkt ist etwas alteren Datums. Man sieht im interstitiellen Bindegewebe 
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neben eiem (zweimal) lingsgetroffenen Bronchus einen véllig thrombo- 
sierten Lungenarterienast (a); kleinere Lungenarterieniste sind durch Throm- 
bose teilweise verschlossen (b). Die alveoliren Raume der infarzierten 
Lobuli sind mit roten Blutkérperchen strotzend gefiillt (c). 

_ Die Kernfarbung im Infarkt ist mangelhaft; an einzelnen Stellen (d) 
ist dies besonders deutlich. Das an die infarzierten Lippchen angrenzende 
Lungengewebe ist lufthaltig, stellenweise stirker geblaht (e und e,). Daf 
der Infarkt schon etwas alter ist, geht aus den entziindlichen Reaktionen vor, 
welche wir vor allem als zellige Infiltration des Zwischengewebes und des 
angrenzenden alveoliren Gewebes in der Umgebung der infarzierten Teile 
erkennen (f). 

Bei stiirkerer VergréS8erung erweisen sich diese Infiltratzellen als Leuko- 
und Lymphozyten; sie durchsetzen das septale Bindegewebe und die Wan- 
dungen der hier liegenden Gefaie und Bronchien. Das Bindegewebe in der 
nichsten Umgebung des Infarkts zeigt auch eine Vermehrung seiner Fibro- 
plasten. Hier sind auch die Alveolen mit Wanderzellen und zum Teil mit 
jungem Bindegewebe (organisiertes Exsudat!) ausgefiillt. In den thrombo- 
sierten Lungenarterien kann man bei stirkerer VergroéBerung vorgeschrittene 
organisatorische Vorginge an den Thromben feststellen: gefaBreiches, zart- 
fibrillires Bindegewebe, welches von Wanderzellen durchsetzt ist, verschlieBt 
die Lichtungen dieser Arterien mehr oder weniger vollstandig. Im Infarkt- 
gebiet selbst sind die Alveolen mit ausgelaugten roten Blutkérperchen, 
Schatten und Schollen von solchen, mit Gerinnseln, abgestoBenen Alveolar- 
epithelien, Staubzellen, Wanderzellen erfillt. Fast tiberall ist Kernlosigkeit 
oder Kernzerfall an den Elementen innerhalb der Alveolen sowohl, wie im 
Bereich der Alveolarwandungen und -septen festzustellen; starke Karyorrhexis 
findet sich besonders bei d. 


4, Entziindungen. 
«) Fibrinédse Pneumonie. 


Die Lungenentziindungen (Pneumonien) kann man einteilen 1. in solche, 
bei welchen der wesentliche Vorgang in der Ablagerung eines Exsudates 
an der inneren Oberfliche des Lungenparenchyms besteht (innere Ober- 
flachenentziindungen), und 2. in solche, bei welchen das interstitielle 
Bindegewebe der Lunge, das sog. Lungengeriist. vorzugsweise der Schauplatz 
der entziindlichen Vorgiinge ist (Geriistentzindungen). Je nach der Art 
der Entstehung kann man himatogene (metastatische, embolische), 
bronchogene und lymphogene (auch pleurogene) Pneumonien unter- 
scheiden. Je nach der Art der Ausbreitung des pneumonischen Prozesses 
trennt man diffuse Pneumonien, das sind solche, die einen ganzen Lungen- 
lappen oder groBe Teile eines solchen ergreifen (lobaire Pneumonien), und 
herdférmige Lungenentziindungen; bei den letzteren sind nicht selten die 
Grenzen des pneumonischen Prozesses durch die anatomischen Hinheiten des 
Lungengewebes, die Azini oder Lobuli, bestimmt (sog. azinése und lobu- 
lire Pneumonien) (s. §. 93). 

Hin typisches Beispiel einer lobiiren Pneumonie ist die sog. genuine, 
kruppése oder fibrindse Pneumonie. Sie ist eine wohl charakterisierte 
Infektionskrankheit, die sich durch typische Fieberkurve und charakteristi- 
schen klinischen Verlauf auszeichnet. 


Der Erreger ist in den meisten Fallen der Frankel - Weichselbaumsche 
Diplococcus lanceolatus; in wenigen Fallen wird der von Friedlander beschrie- 
bene Kapselbazillus (Bac. mucosus capsulatus pneumoniae) gefunden. Wie diese 
Erreger in die Lunge gelangen, ist noch nicht ganz aufgeklart. Bemerkenswert 
ist ihr Vorkommen in den oberen Luftwegen Gesunder. Diese Tatsache legt es 
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nahe, an eine Infektion auf dem Luftweg zu denken. Die Erkaltung, welche 
in der Atiologie der fibrinésen Pneumonie eine gewisse Rolle spielt, wirde in der 
Lunge eine Disposition schaffen, welche den auf dem Luftweg in die Lunge vor- 
dringenden Erregern giinstige Entwicklungsbedingungen bietet. Man kann auch 
an eine hiimatogene Infektion denken. In schweren Fallen entspricht das Krank- 
heitsbild einer Allgemeininfektion, einer Pneumokokkensepsis mit besonders 
hervortretender Lokalisation in der Lunge, wobei auferdem pneumokokkische 
Entziindungsherde in den verschiedensten Organen des Kérpers (Perikarditis, 
Endokarditis, Meningitis, Arthritis, Nephritis, Otitis media usw.) hervortreten. 
Solehe Fiille riicken ebenfalls die hamatogene Infektion in den Vordergrund. Wie 
freilich der Pneumokokkus zuerst ins Blut gelangt, bleibt fraglich (sog. krypto- 
genetische Infektion). Gleichviel ob aéro- oder hamatogene Infektion vorliegt — 
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Fig. 69. Kruppose Pneumonie (rote Hepatisation). Vergr. 100fach. 
(Haimatoxylin-Kosin.) 
a Entziindlich-zellige Infiltration des Lungengeriistes. b Vorwiegend rote Blut- 
korperchen in den Alveolarriumen. c¢ Vorwiegend fibrindses Exsudat. d Fibrin 
und rote Blutkérperchen in den Alveolen. e GréBere Zellen in den Alveolen 
(abgestoBene Alveolarepithelien). 


in beiden Fallen bedarf es noch einer besonderen Aufklirung, warum der Entziin- 
dungsproze8 in der Lunge von vornherein eine so diffuse Ausbreitung gewinnt. 
Es liegt nahe, eine spezifische (anaphylaktische) oder unspezifische Uberempfind- 
lichkeit der Lunge anzunehmen. 

Die Stadien, in welchen sich der krankhafte ProzeB bei der fibri- 
nésen Pneumonie abspielt, sind in folgender Weise unterschieden worden: 
1. die Anschoppung: der befallene Lungenteil ist gedunsen, sehr hyper- 
a4misch und saftreich (entziindliches Odem). Mikroskopisch findet man in 
diesem Stadium stirkste kongestive Hyperimie (Kapillarerweiterung); 
Schwellung der Alveolarepithelien, die sich lockern und von der Alveolar- 
wand ablésen; rote Blutkérperchen, die per diapedesin aus den hyper- 
amischen, entziindeten GefiBen in die Alveolarlichtungen ausgetreten 
sind (blutiges, rostfarbenes Sputum der Pneumoniker!); emigrierte Lympho- 
und Leukozyten, die teils noch in der Alveolarwand stecken, teils in das 
Lumen der Alveolen eingewandert sind. Daneben fliissiges, eiweibreiches 
Exsudat. Geronnenes Exsudat (Fibrin) findet sich in diesem Stadium 
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noch wenig in den Alveolen vor. Die Exsudation bedingt jenes leise Knistern 
bei der Atmung, welches Crepitatio indux genannt wird; 2. dierote Hepati- 
sation: die entziindete Lunge zeigt in diesem Stadium den Fortbestand 
der intensiven Hyperamie, daher die Rotfirbung. Zu dieser tragt auch 
die massenhafte Anwesenheit von roten Blutkérperchen in den Alveolen bei. 
Die Konsistenz der Lunge ist reichlich vermehrt, die Lunge wird fest und 
briichig wie eine Leber (Hepatisatio) infolge der Ausfiillung ihrer Luftraume 
mit geronnenem Exsudat, d.h. mit Fibrin (klinisch: Dampfung, Bronchial- 
atmen!). b A 
In Fig. 69 sind die histo- rN i 

logischen Verainderungen bei i 
frischer roter Hepatisation 
wiedergegeben. Die schwache 
VereréBerung zeigt hier die 
Ausfiillung aller Alveolar- 
riume mit Exsudat. Dieses 
besteht entweder vorwiegend 
aus roten Blutk6rperchen (b), 
oder aus Fibrin (c); im man- 
chen Alveolen sieht man rote 
Blutk6rperchen und Fibrin 
(d). AuBerdem befinden sich 
in den Alveolen auch einzelne 
weibe Blutkorperchen, an 
manchen Stellen grdBere 
Zellen (e): abgestoBenes Al- 


wie JB 
Siete 
\ rie | 
JN 
% ¥ 
FE, 5 . = 
. 








veolarepithel. Die Alveolar- Print 0 
- : e@ r 
winde und das_ feinere ite Seat cee Se 


Lungengeriist sind mit weifen 
Blutkérperchen(Leuko., Lym. 
phozyten) reichlich infiltriert 
(a). In einem anderen Bild 
von roter Hepatisation sieht 
man bei starkerer VergroBe- 
rung (Fig. 70) Erweiterung 
und Fiillung der Lungen- 
kapillaren (a); Leuko- und 
Lymphozyten stecken in die- 
sen Kapillaren und finden 
sich auch innerhalb der 





W.Freyrag. 


Fig.70. Krup pése Pneumonie. (Stadium der roten 
Hepatisation.) Vergr. 180fach. (Hamatoxylin.) 
a Erweiterte, blutgefiillte Lungenkapillaren. 
a, Weife Blutkérperchen innerhalb und auBer- 
halb der Lungenkapillaren. b Alveolarepithelien, 
abgestoBen und den Exsudatpfropfen aufliegend. 
b, Geschwollene Alveolarepithelien, der Alveolar- 
wand noch anliegend. ¢ u. d Lymphozyten und 
Leukozyten innerhalb des fibrinésen (feinfaserigen ) 
Exsudates in den Alveolen. 


Alveolarwandungen und -septen. In den Lichtungen der Alveolen ist 
reichlich kérnig-fiidiges Fibrin vorhanden, ferner finden sich massenhaft 
rote Blutkorperchen und maBig viel weiBe (Lympho-, Leukozyten [e, d'}). 
Alveolarepithelien werden reichlich in Ablosung gefunden und liegen manch- 
mal den Exsudatpfrépfchen als peripherer Saum auf (b). Die fibrindse 
Exsudation kann auch auf der Pleura (pleuritisches Reiben!), sowie in 
den kleinsten Bronchien (Bronchiolitis fibrinosa!) festgestellt werden. 
Schneiden wir eine solche hepatisierte Lunge durch, so bietet sie uns auf 
der Schnittfliche ein feinkérniges Aussehen dar, weil sich die elastischen 
Wande der Alveolen nach dem Durchschneiden retrahieren, wodurch die 
in den Alveolen steckenden Fibrinpfrépfe als kleine Kérner tiber die Schnitt- 
flache hervorragen. Streicht man mit dem Messer tiber die kérnige Schnitt- 
fliche und bringt das abgestrichene Material unter das Mikroskop (in 
NaCl-Lésung), dann sieht man aus Fibrin bestehende Abgiisse der Alveolen 
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Fig. 71. Exsudatpfrépfe bei Pneu- 
monia crouposa. Vergr. 2fach. 
Frisches A bstrichpraparat einer rot hepa- 
tisierten Lunge. Die (hauptsachlich aus 
Fibrin bestehenden) Exsudatpfropfe (a) 
stellen formlicheA usgisse des respirieren- 
den Lungenparenchyms (Alveolargange, 
Infundibula) dar. 


und férmliche Modelle der Alveolar- 
ginge und Endsickchen (Fig. 71). 
Nicht selten zeigen diese Fibrin- 
pfrépfe spitze Auslaiufer; es sind dies 
Fortsaitze, mit welchen die einzelnen 
Fibrinpfrépfe durch die Alveolar- 
wandporen hindurch untereinander 
yusammenhingen; 38. die graue 
Hepatisation: die Lunge wird 
blasser, mehr graurot oder grau, weil 
einerseits die Hyperaimie einer rela- 
tiven Animie Platz macht, indem das 
immer miachtiger werdende fibrinédse 
Exsudat auf die Kapillaren drickt, 
andererseits die in den Alveolen be- 
findlichen roten Blutkérperchen aus- 
gelaugt werden und sich auflésen. 
Der ExsudationsprozeB hat jetzt seine 
volle Hohe erreicht: die Lunge ist 
ganz fest geworden und ist vollig 


luftleer. Ein histologischer Vorgang, der wahrend des bisher geschilderten 
Verlaufes eine nur untergeordnete Bedeutung hatte, gewinnt nun mehr 


Fig.72. Kruppose Pneumonie (Stadium der grauen 
(Weigerts Fibrin- 
feinfaseriges 
Fibrin, vermischt mit vielen Leukozyten, fillt die 
alveolaren Réiume aus, die durch das Exsudat 
betrachtlich erweitert sind. 


Hepatisation). Vergr. 60fach. 


farbung — Karmin.) Blau _ gefarbtes, 





und mehr die Oberhand: 

es ist die Emigration 
es von polymorph- 
iiss kernigenLeukozyten 
aus den entziindlich 
alterierten Kapillaren in 
die Alveolen hinein. Sehr 
instruktiv sind Prapa- 
rate, welche mit Wei- 
gerts Fuibrinfirbung 
(Fig. 72) behandelt sind. 
Hierbei ist alles Fibrin 
elektiv blau  gefarbt. 
Man sieht ein Gewirr 
sich vielfach twberkreu- 
zender, blaugefirbter, 
starrer Faden in den 
Alveolen und kann die 
oben erwihnten Verbin- 
dungen benachbarter fi- 
brinéser Exsudatpfrépfe 
deutlich sehen: feine 
blaue Faden ziehen von 
einer Alveole zur benach- 
barten durch die Al- 
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veolenwand hindurch 
(Fig. 73). AuBer Fibrin 
finden sich  reichlich 


weibe Blutk6rperchen in 


den alveoliren Riumen. Damit bereitet sich das 4. Stadium: das Stadium 
der Lésung (Klinisch: Crepitatio redux!) vor. Je mehr die Leukozyten 
das Feld beherrschen, desto mehr zeigt die erkrankte Lunge auf dem 


Lunge. 


Durchschnitt eine gelbliche Farbung gelbe 
Hepatisation). Hin mikroskopisches Bild 
in diesem Stadium zeigt ungeheure Massen 
von Leukozyten in den Alveolarriumen, in 
den Alveolarwandungen und innerhalb der 
Lungenkapillaren. Die Auflésung des Fibrins 
unter der Hinwirkung dieser leukozytiren 
Uberschwemmung ist daran zu erkennen, da 
man um so weniger Fibrin in den Alveolen 
sieht, je mehr Leukozyten sich hier angehauft 
haben. Bei starker VergréBerung stellt man 
auch feinstkérnigen Zerfall des Fibrins fest. 
Durch die Anwesenheit der Leukozyten und 
durch ihren intraalveolaren Zerfall kommen 
autolytische Fermente in Wirksamkeit, durch 
welche die geronnenen HiweiBmassen in den 
Alveolen aufgelést, verfliissigt werden. Von 
der Schnittfliche einer solchen in Lésung 
befindlichen pneumonischen Partie liBt sich 
ein gelber, rahmiger, eiterahnlicher Saft ab- 
streichen — das autolysierte Exsudat, ver- 
mischt mit massenhaften zerfallenen Leuko- 
zyten. Durch Expektoration auf dem Bron- 
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gang in Induration, Karni- 
fikation). Es kann aber auch 
durch Sekundarinfektion zur 
Vereiterung oder Verjau- 
chung der pneumonischen 
Partie kommen (Ausgang in 
AbszeB oder Gangriin). 


Alveolarwand 


in den Alveolen. 
Alveolarwandungen. 
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Fig. 73. Kruppése Phneumo- 
nie (Stadium der grauen Hepa- 
tisation). Vergr. 250fach. (W ei- 
gertsFibrinfarbung—Karmin. ) 
Zwei benachbarte Alveolen, die 
mit (blau gefarbtem) Fibrin 
und reichlichen weifen Blut- 
kérperchen ausgefillt sind. 
Bei a ziehen Fibrinfasern durch 
eine Pore der Alveolarwand 
von der einen zur anderen 
Alveole hiniiber. 


Fig. 74. Kruppése Pneumonie im Stadium 
der Losung. Vergr. 300fach. (Hamatoxylin.) 
a und a, Regenerierte Alveolarepithelien. b Re- 
generierte Epithelien 


sitzen reihenweise der 
auf. ec Zerfallende Leukozyten 
d Von Leukozyten infiltrierte 


Fig. 75 fihrt uns die Organisation fibrindsen Exsudates vor Augen. 
An Stelle der Fibrinpfrépfe finden wir in den alveoliren Raumen Bindegewebe 
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Fig. 75. Karnifikation nach kruppoéser Pneumonie. Vergr. 140fach. (Hama- 
a Faseriges Bindegewebe in den Alveolarraumen. b Lymphozytire 


toxylin. 
ye Zellinfiltration des Lungengeristes. 





Fig. 76. Kruppose Pneumonie bei Emphysem (gelbe Hepatisation). Vergr. 
45fach. (Haimatoxylin-Eosin.) Stark vergréSerte (emphysematése) Luftraume. 
Diinne (atrophische) Septen dazwischen. Feinfaseriges Fibrin und stellenweise 
(z. B. bei a) massenhaft Leukozyten in den Luftraumen. 
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(Fibroplasten und Fibrillen), welches von der Wand der Alveolargiinge und 
Bronchiolen eingewachsen ist und das Exsudat ersetzt hat (a). Das feinere 
Lungengeriist ist aufs Dichteste zellig (vorwiegend lymphozytir) infiltriert(b). 
Derartig verainderte Lungenteile sind luftleer und nicht mehr entfaltungs- 
fahig; makroskopisch zeigen sie eine graurote fleischige Beschaffenheit 
(Carnificatio). 


In Fig. 76 konnen wir den pneumonischen ProzeB in einer emphysema- 
tosen Lunge histologisch verfolgen. Hier wird einerseits der Umfang der 
emphysematésen Luftriume durch die in ihnen abgelagerten Exsudatmassen 
besonders deutlich, andererseits verstindlich, daB infolge des Schwundes 
der bindegewebigen Septen, sowie der Blut- und LymphgefaBe in der 
Kmphysemlunge die Resorption des Exsudates Schwierigkeiten begegnet. 
Unser Praparat zeigt denn auch Stellen, an welchen sich das Exsudat be- 
sonders stark angehauft und einen mehr eitrigen Charakter angenommen hat. 


8) Bronchopneumonie. 


In allen Lebensaltern, besonders aber bei Kindern und alten Leuten, 
kommt eine Pneumonie vor, die bronchogenen Ursprungs ist. Sie geht 
in der Regel von einer bestehenden katarrhalischen oder eitrigen Bronchitis 
aus, die von den gréberen Bronchialiasten in die Endbronchien hinabsteigt 
und von da auf das respirierende Parenchym iibergreift. Dies kann so ge- 
schehen, dafi der EntziindungsprozeB durch die Wand der Bronchiolen, 
dem Lymphweg folgend, auf das angrenzende Lungengewebe fortschreitet 
(peribronchiale Ausbreitung), oder daf die Entziindung, den Verzwei- 
gungen des Bronchialbaumes folgend, auf die Bronchioli respiratori 
und die zugehérigen Alveolarginge und Infundibeln tibergreift (endobron- 
chiale Ausbreitung). Die letztere Form wird auch Lobulirpneumonie 
genannt, weil hier, der eben geschilderten Ausbreitung der Entziindung ent- 
sprechend, anatomische Hinheiten, Azini und Lobuli, pneumonisch erkranken. 


Die Erreger dieser exquisit herdfé6rmigen Lungenentztindungen sind mannig- 
faltig: in vielen Fallen wird auch hier der Pneumokokkus gefunden. In anderen 
Fallen — entsprechend dem Auftreten von Bronchopneumonien bei Masern, 
Keuchhusten, Grippe, Typhus, Diphtherie usw. —- werden Streptokokken, Sta- 
phylokokken, Meningokokken, Influenza-, Koli-, Typhus-, Diphtheriebazillen nach- 
gewiesen. Oft handelt es sich um Mischinfektionen. Als disponierendes Moment 
kommt auch hier die Erkaltung in Betracht. Ferner aber vor allem St6rungen 
der Ventilation und der Zirkulation in der Lunge. So sehen wir in atelekta- 
tischen Lungenteilen, ferner auf dem Boden der aus ungentigender Herztatigkeit 
sich entwickelnden Hypostasis und des Oedema pulmonum Bronchopneumonie 
entstehen (s. unten). 

Besonders fiir die Lobularpneumonie laBt sich das eben Gesagte klar er- 
lautern. Nehmen wir den so haufigen Fall einer Maserninfektion als Beispiel! 
Hier besteht so gut wie immer eine Bronchitis; sie wird deszendierend zur 
Bronchiolitis; katarrhalisch-eitrige Sekretpfrépfe verstopfen die kleinsten Bronchien. 
Mit jeder Inspiration werden diese Pfropfe peripherwarts in die lobularen bzw. 
azinosen Bronchiolen eingetrieben und verschliefien deren Lumina; es kann keine 
Atemluft mehr in die Alveolarriume der betreffenden Abschnitte hinein. Mit jeder 
Exspiration liften sich die verstopfenden Pfrépfe, indem sie hiluswarts ver- 
schoben werden: die in den Alveolen befindliche Luft kann daher bei der Ex- 
spiration entweichen. Das Spiel wiederholt sich immer wieder von neuem. Der 
Endeffekt ist, da die Alveolarraume der befallenen Azini oder Lobuli mehr 
und mehr luftleer werden; sie werden durch den ventilartigen Verschluf der 
Bronchiolen férmlich leer gepumpt. Der Rest von Luft (Gasen) wird vom 
Blut aus resorbiert. Die Azini oder Lobuli sinken zusammen, die Alveolen sind 
nicht mehr ausgedehnt, ihre Wandungen legen sich aufeinander, ihre Ventilation 
hat aufgehért (Verstopfungsatelektase). Die fehlende Ventilation bringt aber 
auch eine schlechte Zirkulation mit sich, denn der normale Druckwechsel in den 
Alveolen ist der Beforderung des Blutes in den Lungenkapillaren sehr férderlich. 
Fallt er bei der Atelektase weg, so kommt es zur Kapillarstauung in den 
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betreffenden Lobuli: blaurote, eingesunkene, polygonale Felder an der Lungen- 
oberflache bezeichnen die Stellen der Stérung oder Aufhebung der Ventilation 
und Zirkulation. Alsbald entwickelt sich nun gerade in diesen disponierten 
Lungenteilen die Pneumonie, indem die Erreger von den Bronchiolen aus in 
die Alveolarriume gelangen und hier die entziindliche Exsudation erregen: so 
geht die lobulire Atelektase in Lobuldrpneumonie tiber. Ahnlich ist es bei alten 
Leuten und bei Marantischen. bei welchen sich mit sinkender Herzkraft in den 
hinteren Lungenabschnitten Stauung (Hypostase), Stauungs6dem und (infolge 
der mangelhaften Beatmung) relative Atelektase entwickelt (Splenisation). Auch 
hier findet bei der so haufig vorhandenen Bronchitis ein Ubergreifen der Ent- 
ziindung auf das schlecht ventilierte und in schlechter Zirkulation befindliche 





Fig. 77. Katarrhalisch-eitrige Bronchopneumonie. Vergr. 20fach. 
(Hamatoxylin.) 
a Herdférmige, pneumonische Infiltration des alveoliren Gewebes. b Kleine Bron- 
chien, in deren Umgebung und Ausbreitungsbezirk sich die herdformige Pneumonie 
entwickelt hat; die Bronchien zum Teil mit Exsudat (Leukozyten) verstopft. 
ec Mit eitrigem Exsudat verstopfter Endbronchus. d Bronchiolus respiratorius. 
e Lungenarterienast. 


Lungengewebe besonders leicht statt. Diese Pneumonien auf dem Boden der 
Hypostase zeigen oft nicht den herdformigen Charakter der Bronchopneumonie, 
sondern eine diffuse Ausbreitung. Die betreffenden Teile sind luftleer, dunkelrot, 
von festweicher, schlaffer Konsistenz (sog. schlaffe, hypostatische Pneumonie). In 
den Alveolen ist ein mehr seréses Exsudat mit abgelésten, gequollenen Alveolar- 
epithelien und relativ spirlichen weifen Blutkoérperchen. Einen besonderen Fall 
von Bronchopneumonie stellt die Aspirationspneumonie oder Schluck- 
pneumonie dar, zu welcher auch die sog. Vaguspneumonie (bei Rekurrens- 
lahmung) gehort. Hier gibt die Aspiration von infektidsen Teilen aus den oberen 
Verdauungs- und Respirationswegen in die tieferen Lungenpartien hinein Anla& 
zu bronchopneumonischen Entziindungen, die meist sehr schwerer Art sind (Uber- 
gang in AbszeB und Gangrin). Zu den Aspirationspneumonien gehéren auch die 
Pneumonien der Neugeborenen im Anschlu8 an Fruchtwasseraspiration ; hier- 
bei findet man neben dem Exsudat Epithelschiippchen der Vernix caseosa, Lanugo- 
harechen, Mekoniumkorperchen in den Alveolen vor. 
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Das grobanatomische Bild der Bronchopneumonie zeigt uns herdférmige 
Infiltrate, die entweder mit unbestimmten Grenzen peribronchial angeordnet, 
oder streng an die Ausbreitung der Azini oder Lobuli gebunden sind. Die 
Herde sind von verschiedenster GréBe, von miliaren Stippchen bis zu Lipp- 
chengréBe; durch Konfluenz entstehen noch umfangreichere, schlieBlich 
lobare Infiltrate (sog. konfluierende Bronchopneumonie). Je nach der Art 
des Exsudates (katarrhalisch, himorrhagisch, eitrig) sind die Herde graurot, 
dunkelrot, graugelb, gelblich gefarbt, oft auch (wegen Fibringehaltes) kérnig 





Fig. 78. Katarrhalisch-eitrige Bronchitis und Bronchopneumonie. 
Vergr. 40fach. (Hamatoxylin.) 
a Endbronchien, mit Leukozyten erfiillt; das Epithel gré8tenteils erhalten. Bei a, 
Ubergang in einen Bronchiolus respiratorius. b Leukozyten in den Alveolarréumen. 
ec Kleinere und gré8ere mononukleadre Zellen (Alveolarepithelien, Lymphozyten) 
in den Alveolarréumen. 


auf der Schnittflache. Mikroskopisch (Fig. 77) zeigt sich bei ganz schwacher 
VergréBerung der herdformige Charakter der pneumonischen Infiltration (a) 
deutlich; ebenso die Beziehung der Herde zu katarrhalisch erkrankten, mehr 
oder weniger durch Sekret verstopften, kleinen und gréferen Bronchien 
(b, c). Das zwischen den Infiltraten gelegene lufthaltige Lungengewebe ist 
stark entfaltet (vikariierende Blahung!). Bei etwas stirkerer VergréBerung 
(Fig. 78) erkennt man die Ausfiillung der Alveolen und Infundibeln mit 
vorwiegend zelligem Exsudat. Hs sind an den Stellen starkster entziindlicher 
Reizung dicht gedrangte Leukozytenmassen (b). An anderen Stellen sind 
es locker liegende, kleinere und gréfere einkernige Zellen (¢); es sind 


96 Organe der Atmung. 


Lymphozyten und Alveolarepithelien. Die kleinen Bronchien (a) sind mit 
Leukozyten ganz erfiillt, ihr zylindrisches Epithel teils noch erhalten, teils 
abgestoBen. Das die Bronchien umgebende Bindegewebe ist entztindlich zellig 
infiltriert. Starke Fiillung der GefaBe tritt tiberall hervor. In Fig. 79 ist 
ein quergetroffener kleiner Bronchus (a), erweitert und mit abgestoBenem 
Zylinderepithel und Leukozyten erfiillt, zu sehen. Die Alveolen sind in 
seiner Umgebung mit rundlichen, einkernigen Zellen erfiillt (b), die Alveolen- 
wandungen und -septen von kleinen Rundzellen (Lymphozyten) infiltriert (c). 

In den einzelnen Fallen von Broncho- 
pneumonie ist die Zusammensetzung des 
Exsudates, wie gesagt, sehr wechselnd. 
Bei der sog. katarrhalischen Pneumonie 
besteht der Inhalt der Alveolen vorwiegend 
aus abgelésten Alveolarepithelien: grobe, 
polygonale, platte Zellen; ferner aus 
Lympho- und Leukozyten. Hierbei ist zu 
bemerken, da8 die Unterscheidung dieser 
Zellformen nicht immer ganz leicht ist, 
weil die Zellen, sowohl Alveolarepithelien 
wie weiBe Blutkérperchen, innerhalb der 
Alveolen infolge von Quellungszustainden 
sich morphologisch sehr verandern koénnen. 
Man trifft gelegentlich auch auffallend 
groBe, rundliche, protoplasmareiche Zellen 
mit rundlichen Kernen an; auch zwei- und 
mehrkernige derartige Zellen (Riesenzellen) 
kommen vor, z. B. bei Diphtherie-, Masern-, 
Keuchhustenpneumonie. Die Herkunft 
dieser Zellen ist sehr umstritten. Sind es 
pathologisch vergréBerte Lymphozyten? 
Sind es gequollene, abgerundete, veran- 





Fig. 79. Kat halisch-eitrig : ; eae 
Bo ne hit te ea eens derte Alveolarepithelien oder Histiozyten? 


pneumonie. Vergr. 90fach. Pneumonien, welche vorwiegend solche 
(Hamatoxylin. ) grdBere, randkernige Zellen in den Alveolen 


a Kleinerer Bronchus, quer ge- : Passe 
Groene crfllteaniveanerton nan aufweisen, werdenauch als Desquamativ 


Zylinderepithel und mit Leuko- Pueumonien (Buhl)  bezeichnet, weil 
zyten. a, AbgestoBenes, niedrig man die Meinung hat, es handle sich um 
zylindrisches Epithel eines Bron- eine Desquamation der Alveolarepithelien. 
chiolus respiratorius. b Alveolar- Won manchen Autoren wird aber dem 
raume, mit groBeren, lymphozyten- = ‘ ‘ 
artigen Zellen erfillt. ¢ Alveolar. lymphozytiren Charakter der grofen ein- 
wandungen, von Lymphozyten kernigen Hlemente mehr das Wort geredet. 
infiltriert. d Lungenarterie. Wir werden diesen Zellen bei Besprechung 
der tuberkulédsen Pneumonien wieder be- 

gegnen und dort auseinandersetzen, daB sicher beides vorkommt, eine 
lymphozytiére Exsudation (Mig. 80) und eine zweifellose Alveolarepithel- 
abschuppung (Fig. 81). In Fig. 80 sehen wir neben ausgesprochen lympho- 
azytarer Infiltration der Alveolarwandungen (a) eine Erfiillung der Alveolar- 
lumina mit klemeren und gréBeren, gleichmibig ausgebildeten, einkernigen 
Rundzellen (b). Das sind — auch der Beschaffenheit ihrer Kerne nach — 
pathologisch verinderte (gequollene) Lymphozyten. In Fig. 80 tritt eine 
lympho- (und leuko-) zytire Infiltration der Septen (b) ebenfalls hervor. In 
den Alveolarlichtungen sind aber groBe, vielgestaltige, protoplasmareiche 
Zellen mit rundlichen, bliischenférmigen Kernen (a). Auch mehrkernige 
Zellen finden sich gelegentlich. Dies sind wohl alles Alveolarepithelien. 
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Bei der eitri gen Bronchopneumonie finden sich vorwiegend polymorph- 
kernige Leukozyten in den Alveolarraumen vor. Fibrinése Bronchopneumo- 
nien sind durch die Anwesenheit geronnener Hiweifmassen, hi morrhagische 
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Fig. 80. Katarrhalische Pneumonie mit lymphozytarem Exsudat. Vergr. 
180fach. (Hamatoxylin.) a Alveolarwandungen und -septen, von Lymphozyten infil- 
triert. b Kleinere und grofSere, lymphozytenartige Zellen innerhalb der Alveolen. 





Fig. 81. Desquamativpneumonie. Vergr. 250fach. (Hamatoxylin. ) 
a Groke, epithelartige, vielgestaltige Zellen (abgestoBene Alveolarepithelien) in den 
Alveolen. b Lympho- (und leuko-) zytare Infiltration der Alveolarwandungen. 


Pneumonien (z. B. schwere Influenzapneumonien) durch das reichliche Auf- 
treten von roten Blutkérperchen in dem Exsudat ausgezeichnet. é 
Die Ausgange der Bronchopneumonien sind ahnliche wie sie bet der 


fibrindsen Pneumonie erwihnt wurden. 
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y) Embolischer Absze8 der Lunge. 


Beim Lungenabsze8 handelt es sich — im Gegensatz zur eitrigen Pneu- 
monie — nicht nur um eine innere Oberflicheneiterung der Lunge, sondern 
daneben auch um eine so intensive eitrige Infiltration des Lungengeristes, 
daB es unter schweren St6rungen der Zirkulation (Stase, Thrombose) zur 
Nekrose und Einschmelzung des Lungengewebes, mithin zu Defekten, zu 
sog. Lungengeschwiiren, kommt. Wir haben also eine Kombination von 
innerer Oberflachen- und Geriistentziindung. Manchmal spielen sich diese 
einschmelzenden Hiterungen ganz vorwiegend interstitiell in der Form 
der eitrigen Ly mphangitis ab; durch Hinschmelzung der bindegewebigen 
Septen der Lunge kann es dabei zu formlichen Sequestrationen von Lungen- 
teilen (Lappchen usw.) kommen (sog. Pneumonia dissecans)'. 

Lungenabszesse (und Gangranherde) kénnen hamatogen (embolisch) 
oder von den Bronchien her entstehen (z. B. bei Bronchektasie). Nicht 
selten bilden sie sich auch aus durch sekundire Vereiterung oder Verjauchung 
von pneumonischen Infiltrationen oder von Infarkten. Den hamatogenen 
und bronchogenen Eiterungen stehen die selteneren lymphogenen (und 
pleurogenen) Formen gegeniiber (s. 0.). 

Die embolischen Lungenabszesse haben ihren Ursprung in infektidsen 
Herden im Bereich des Kérpervenensystems oder des rechten Herzens (Endo- 
karditis). Bei lokalen eitrigen Prozessen im Korper (Abszessen, Phleg- 
monen) setzt sich der eitrige Prozef auf die Wandung kleinerer oder gréferer, 
im Entziindungsgebiet gelegener Venen fort (Periphlebitis) und dringt 
schlieBlich bis ins Venenlumen vor (Endophlebitis). Es kommt dann auf 
den entziindeten Veneninnenwinden zu thrombotischen Abscheidungen 
aus dem Blute, die schlieBlich zur vélligen Verlegung der Venenlichtung 
mit thrombotischer Masse fiihren kénnen (sog. phlebitische Thrombose). 
Diese Thromben sind selbst eitriger Natur: sie enthalten Massen von Hiter- 
korperchen und Hiterkokken (s. 8. 42). Die bald eintretende eitrige Erwei- 
chung und Schmelzung dieser Thromben macht es verstindlich, dafb Teile 
derselben sich loslésen und vom Blutstrome (als Emboli) weggespilt werden. 
Die aus dem Gebiet des grofen Kérpervenensystems stammenden der- 
artigen Thromben werden in der Lunge abgefangen. Selten sind es dabei 
groBere Teile des thrombotischen Materials, die als Emboli verschleppt 
werden; daher ist embolische Verstopfung gréberer Aste der Lungenarterie 
bei diesen septischen Prozessen nicht haufig. Die eitrig erweichten Emboli 
zerschellen vielmehr bei ihrem Transport in der Blutbahn an deren Ufern 
in Bréckel, und es kommt daher zu Verstopfung nur kleinerer Aste der 
Arteria pulmonalis. Speziell die peripheren arteriellen Endverzweigungen 
sind von der infektidsen Embolie bevorzugt, oder es werden die infizierten 
Massen erst in den prakapillaren und kapillaren GefiSen festgehalten. Bei 
Verstopfung mittlerer und klemer Aste der Lungenarterie kann zunichst 
eine Art hamorrhagischen Infarkts zustande kommen. Diese infektiésen 
Infarkte sind nicht so scharf begrenzt, das Lungengewebe ist in ihrem 
Bereich nicht so derb blutig infiltriert wie bei dem blanden Infarkt der Herz- 
kranken (s. 5. 85). Die septischen Infarkte kénnen in toto vereitern oder 
durch periphere (demarkierende) Eiterung sequestriert werden. In anderen 
Fallen entsteht gar kein eigentlicher himorrhagischer Infarkt, sondern zu- 
naichst ein pneumonisches (meist allerdings auch himorrhagisches) Infiltrat, 
welches dann vereitert. In jedem Falle entwickelt sich infolge der Gegenwart 





? Die Pneumonia dissecans wird nicht selten in schweren Fallen von Grip pe be- 
obachtet. Sonst sind die Lungenentziindungen bei Grippe herdférmige 
Bronchopneumonien (katarrhalisch-eitrig, fibrinds-haimorrhagisch, hiufig auch ein- 
schmelzend, abszedierend). Lobére Infiltrationen sind bei Grippe selten. 
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der eitererregenden Bakterien sehr rasch eine schwere Entziindung des 
Lungengewebes, die alsbald einen eitrigen, oft auch jauchigen Charakter an- 
nimmt. Ungeheure Massen weifSer Blutkérperchen wandern aus den ent- 
zindeten GefaBen aus, infiltrieren das Stiitzgeriist der Lunge und sammeln 
sich in den Raumen der Bronchiolen und Alveolen an. In diesen letzteren 
findet man oft auch reichlich Fibrin und rote Blutkérperchen vor. Bald 
folgt der dichten eitrigen Infiltration des Lungengewebes die Nekrose des- 
selben, die sich als Verfliissigungsnekrose darstellt und durch Hinschmel- 
zung des entziindeten Lungenteiles zum LungenabszeB fiihrt. Die Nekrose 
ist wohl ebensosehr die Folge der schweren entziindlichen Zirkulations- 
stérung (Stasis, Thrombosis im Entziindungsgebiet), als der intensiven 
Giftwirkung seitens der Hiterbakterien (Strepto-, Staphylokokken usw.). Die 
Verflissigung ist als fermentativer Abbau des nekrotischen Gewebes auf- 
zufassen. Die embolischen Lungenabszesse treten in der Regel multipel 
auf; sie sind relativ klein und sitzen besonders hiufig subpleural (wegen der 
Verstopfung der peripheren Endverzweigungen des Lungenarterienbaumes) ; 
die Pleura ist tiiber ihnen entziindet, oft auch selbst in Nekrose befindlich. 
Dem bloBen Auge bieten sie sich als gelbe Infiltrationen oder als kleine eiter- 
erfiillte Héhlen dar, die oft dunkelrote, himorrhagische Héfe besitzen. 

Die Lunge bildet keine uniiberschreitbare Barriere fiir die aus dem grofen 
Korpervenengebiet stammenden infizierten Massen. Die Bakterien kénnen die 
Kapillaren der Lunge passieren, oder es bilden sich im Bereich der embolischen 
Lungenabszesse neuerdings thrombotische Prozesse in den Lungenvenen aus, 
von denen aus dann das linke Herz infizierte Emboli zugeftihrt erhalt. So ent- 
stehen auf Grund von Embolien im Gebiete der Aorta neue Abszesse in den ver- 
schiedensten Organen (Niere, Herzfleisch, Hirn, Milz) — ein anatomisches Bild, 
wie es der als Pyimie bezeichneten Allgemeininfektion entspricht. 

Unser Ubersichtsbild (Fig. 82) ist geeignet, sowohl die Entstehung als auch 
gewisse Folgen der embolischen Lungenabszesse vor Augen zu fiihren. Wir 
sehen zwei subpleural gelegene Lungenlobuli, getrennt durch das interlobulare 
Bindegewebe. Der eine (b) befindet sich im Zustand vollstindiger pneumo- 
nischer Infiltration; stellenweise bietet sich das Bild einer hamorrhagischen 
Infarzierung des Lungengewebes; an anderen Stellen iiberwiegt die zellige 
Exsudation und Infiltration, welche den Beginn der Abszedierung des in- 
filtrierten Lobulus darstellt. Uber dem infiltrierten Liippchen ist die Pleura 
(a) entziindlich infiltriert und mit fibrinésem Exsudat belegt. Der andere 
Lobulus (c) ist ganz diffus von Hiterzellen durchsetzt; die Lungenstruktur 
ist nicht mehr erkenntlich; zum groBen Teil ist der eitrig infiltrierte Lobulus 
zerfallen und eingeschmolzen. Uber diesem Abszef fehlt die Pleura und wir 
sehen Teile des eitrig geschmolzenen Lungengewebes (d) in AusstoBung 
durch die perforierte Pleura. Das interstitielle Bindegewebe (f) in der Um- 
gebung der erkrankten Lobuli ist stark verbreitert, von Zellen durchsetzt, 
bei michtiger Erweiterung und Fiillung der BlutgefiBe (phlegmonése Ent- 
ziindung!). In der Umgebung der erkrankten Lappchen ist das Lungenge- 
webe hyperimisch und in beginnender pneumonischer Infiltration be- 
eriffen (e). 

Bei stirkerer VergréBerung sind im Lappchen b die Alveolen wechselnd 
mit Fibrin, roten Blutkérperchen, Alveolarepithelien, Leuko- und Lympho- 
zyten ausgefiillt; die Blutkapillaren sind erweitert, enthalten viel weibe 
Blutkorperchen, die auch reichlich in den Alveolarwandungen stecken. An 
einzelnen Stellen ist eine solehe Uberschwemmung des Alveolargewebes 
mit Leukozyten vorhanden, da die Lungenstruktur nicht mehr deutlich 
erkennbar ist. Im vereiterten Lippchen c ist bei stirkerer VorgréBerung gar 
keine Lungenstruktur mehr erkenntlich; das von Hiterzellen aufs dichteste 
infiltrierte Gewebe zeigt Zerfall der Kerne (Nekrose) und véllige Auflésung 
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(Einschmelzung). In dem an die beiden Lappchen b u.¢ angrenzenden Lungen- 
gewebe sind die Kapillaren stark gefiillt und enthalten reichlich Leukozyten ; 
diese erfiillen auch zum Teil die interalveolaren Septen und einzelne Alveolen. 
Das Bindegewebe, sowohl das interlobulire wie das pleurale, zeigt bei starker 
VergréBerung Schwellung der Fibroplastenkerne, Auflockerung der fibrillaren 
Struktur (durch serdses Exsudat: entziindliches Odem!), stellenweise fibri- 
noses Exsudat in den Gewebsspalten, reichliche Durchsetzung mit leuko- 
und lymphozytiéren Wanderzellen. 





Fig. 82. Embolische Lungenabszesse. Vergr. 20fach. (Haimatoxylin-EKosin. ) 
a Pleura pulmonalis, mit fibrinédsem Exsudat belegt. b En Lungenlobulus, hamor- 
rhagisch-fibrinés, stellenweise eitrig infiltriert (beginnende Abszedierung). ¢ Eitrig 
eschmolzener Lobulus (AbszeB), durch die Pleura durchgebrochen. d Fetzen 
es durchgebrochenen, eitrig geschmolzenen Lungengewebes. e Angrenzendes 
Lungengewebe in beginnender Infiltration. f Interlobulares Bindegewebe, durch 
seros-zellige Exsudation stark verbreitert, mit hyperdmischen Gefafen. 


Um auch noch ein Beispiel von bronchogen entstandenen Lungen- 
abszessen zu bringen, ist in lig. 83 ein mikroskopisches Ubersichtsbild von 
einem Falle von sog. Schluckpneumonie gegeben. Man siehtaufder Abbildung 
ein paar kleine, stark erweiterte Bronchien (a) mit katarrhalisch-eitrigem 
Inhalt. Eine Reihe von gréBeren, eitrigen Schmelzungsherden (c) ist in 
das Lungengewebe eingelagert. Sie sind zentral zerfallen; peripher findet 
sich eine so dichte Hiterzelleninfiltration des Lungengewebes, da’ nichts mehr 
von der Lungenstruktur zu erkennen ist. Kleine Abszesse (d) sind an vielen 
Stellen in das Lungengewebe eingelagert. Sie zeigen ein ahnliches Bild wie 
die gréBeren. Da, wo die eitrig entziindlichen Herde sich im Entstehungs- 
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stadium befinden, sieht man weniger scharf abgegrenzte, zellige Infiltrate, 
im Bereich derer aber massenhaft tief dunkel gefirbte, kleine Flecke sichtbar 





Fig. 83. Schluckpneumonie (bronchogene Lungenabszesse). 
Vergr. 25fach. (Haimatoxylin-Eosin.) 
a Kleine, erweiterte Bronchien mit katarrhalisch-eitrigem Inhalt. b Bronchial- 
knorpel. c Grofke, eitrige Schmelzungsherde. d Kleinere Abszesse. Bakterien- 
haufen im Bereich kleinster Eiterherde. f Pneumonisch infiltriertes Lungenparen- 
chym. g Komprimiertes, atelektatisches, entziindlich infiltriertes Alveolargewebe 
in der Umgebung der grofen Abszesse. 


sind, welche sich bei starker VergréBerung als dichte Bakterienanhiufungen 
herausstellen (e). Das alveolire Lungenparenchym zwischen den Abszessen 
ist iiberall entziindlich infiltriert (f). In der nichsten Umgebung der 
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groBen Abszesse ist das Lungenparenchym zusammengepreBt, die Alveolen 
sind hier eng, stellenweise spaltformig (g). Bei staérkerer VergréBerung kann 
man im Bereich der kleineren Abszesse manchmal deren Zusammenhang 
mit kleinsten Bronchien nachweisen, deren Epithel abgestoBen und deren 
Wand und Umgebung von Hiterzellen infiltriert ist. Die Alveolarréiume 
zwischen den groBen und kleinen Abszessen sind wechselnd mit Lympho- und 
Leukozyten, Alveolarepithelien, Fibrin, roten Blutkérperchen erfullt. 


J) Pneumonia dissecans. 


Ein Fall von Pneumonia dissecans (s. 8.98 und FuBnote) bei Grippe soll 
die Reihe von histologischen Bildern der Lungenentziindungen beschlieBen. 














Fig. 84. Pheumonia dissecans (bei Grippe). Vergr. 18fach. 
7 (Hamatoxylin-Eosin.) 
a Durch entziindliches Odem und Eiterzelleninfiltration (d) stark verbreiterte binde- 
gewebige Septen der Lunge. b Nekrosen. ¢ Pneumonisch infiltriertes Lungengewebe. 
e Vene, mit eitrig-zerfallendem Thrombus erfiillt. 


Diese dissezierenden Pneumonien stellen eine eitrige und schmelzende, 
auf dem Wege der LymphgefiSe fortschreitende Phlegmone des inter- 
stitiellen Bindegewebes der Lunge dar (akute eitrige interstitielle Pneu- 
monie). Solche Entziindungen nehmen ihren Ausgang in der Regel von 
einer eitrigen Bronchitis und Peribronchitis; in seltenen Fallen gehen sie 
von ener Vereiterung der Lungenhilusdriisen oder von einer eitrigen Pleuritis 
aus. Sehr bezeichnend ist das makroskopische Bild. Man sieht auf dem 
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Lungendurchschnitt gelblich gefarbte Streifen in netzférmigem Zusammen- 
hang; dies sind die eitrig infiltrierten Bindegewebssepten der Lunge. Mikro- 
skopisch (Fig. 84) sieht man bei schwacher VergroBerung die stark ver- 
breiterten, von Hiterzellen infiltrierten Bindegewebssepten der Lunge (a u. d). 
Bei stairkster Hiterzelleninfiltration tritt Nekrose (b) der Septen und der 
hier verlaufenden Bronchien und Gefafe (e) em. Die Lungenlaippchen 
werden nicht selten rings von der interstitiellen Eiterung umfaBt. Sie sind 
entziimdlich (pneumonisch) infiltriert (c). Die rings um die Lappehen aus- 
gebildete EHiterung beraubt die Lippchen der Blutzufuhr und fiihrt zu ihrer 
Nekrose und Sequestration. 


é) Pleuritis fibrinosa. 


Entztindungen der Pleura (serése, fibrinése, serofibrinése, eitrige, himor- 
rhagische) kommen entweder durch himatogene (metastatische) Infek- 
tion (z. B. bei Gelenkrheumatismus, Endokarditis), ferner auf autoto- 
xischer Basis (z. B. bei Uriimie) zustande, oder es sind fortgeleitete 
Entziindungen. Am hiaufigsten sind es Lungenerkrankungen, die auf die 
Pleura iibergreifen, vor allem pneumonische Prozesse. Bei den verschiedenen 
Pneumonien beteiligt sich die Pleura haufig mit einer einfach fibrinésen 
Exsudatbildung (sog. Pleuritis sicca). Die normaliter glatte, feuchtglin- 
zende, pleurale Oberfliche rétet sich infolge entziindlicher Hyperimie und 
verliert ihren spiegelnden Glanz mehr und mehr in dem Mage, als sich auf 
ihr ein eiweiBreiches, aus den entziindeten GefiBen stammendes, gerinnendes 
Exsudat ablagert. Bei fortgesetzter solcher fibrindser Exsudation kann die 
pleurale Flache ein rauhes, feinkérniges, ja zottiges Aussehen gewinnen. 
Das sog. pleuritische Reiben riihrt von diesen fibrindsen Auflagerungen 
her, die als zihklebrige Belige der pleuralen Flichen bei der Atmung gegen- 
eiander verschoben werden. In den frischeren Stadien der Pleuritis fibrinosa 
kann man das Exsudat, wenn es einigermafen reichlich ist, als eine zu- 
sammenhangende, zihe, gelbliche Pseudomembran von der Pleura abziehen. 
Bei langerer Dauer der Entziindung spielen sich organisatorische Vorginge 
ab, d. h. es dringen junge GefaBe und neugebildete Bindegewebszellen von 
der Pleura her in das fibrindse Exsudat ein und lésen es auf. So wird dieses 
allmahlich von jungem Bindegewebe ersetzt. Diese organisatorischen oder 
besser substituierenden Vorgiinge fihren schlieBlich zu bindegewebigen Ver- 
dickungen und Schwielen oder zu Verwachsungen (Synechien) der Pleura- 
blatter, wie sie als Uberreste abgelaufener pleuritischer Prozesse so hiufig 
gefunden werden. Verkalkung solcher sog. ,,Pleuraschwarten®™ kann sich 
anschlieBen. 

Unser Praparat (Fig. 85) zeigt eine frische fibrinése Pleuritis bei Weigerts 
Fibrinfirbung. Auf der Oberfliche der Lunge findet sich das fibrinése Ex- 
sudat (a), das bei schwacher VergréBerung als breite, blaugefarbte Schicht 
der Pleura pulmonalis aufliegt und gegen die letztere mit scharfer Grenze 
sich abhebt. Bei stirkerer VergréBerung stellt sich das Exsudat in Form 
von blaugefairbten, feinen und gréberen Fasern dar, die sich vielfach tiber- 
kreuzen, so daB im ganzen ein netzartiges Bild zustande kommt. In den 
kleinen und gréBeren Maschen dieses Netzes miissen wir uns eiweiBreiche 
Flissigkeit enthalten denken; ferner finden wir hier Wanderzellen, vor 
allem polymorphkernige Leukozyten, vor. Unterhalb des fibrmésen Exsu- 
dates liegt das pleurale Bindegewebe (b). Das Epithel der pleuralen Ober- 
fliche ist entweder gar nicht mehr nachweisbar, oder man findet dicht 
unterhalb der untersten Fibrinfaserlage Reste des Epithels als groBe, dem 
pleuralen Bindegewebe locker aufsitzende oder bereits abgeloste, oft stark 
geschwollene, protoplasmareiche Zellen. Die BlutgefaBe der Plevra sind 
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erweitert, das pleurale Bindegewebe von Leukozyten durchsetzt. Die Fibrin- 
firbung zeigt auch innerhalb des pleuralen Bindegewebes blaugefarbte, 
feinfidige Massen, die in den Saftspalten und LymphgefaiBen der Pleura 
hegen; auch in manchen BlutgeféiBen sieht man fibrindse Gerinnungen 
(postmortale Fibrinabscheidung!). 

Neben der fibrindsen Exsudation auf die Pleuraoberflache sammelt sich 
haufig auch ein seréses Exsudat in der Pleurahéhle an (Pleuritis serofibri- 
nosa). Bei reichlicherer Bildung solcher Exsudate kommt es zu Riickwir- 
kungen auf das Lungen- 
gewebe. Wo sich das Ex- 
sudat ansammelt, wird 
die kapillire Adhiasion 
der Pleura an der inneren 
Brustwand aufgehoben. 
Die Lunge ist hier nicht 
mehr den Zugwirkungen 
des Thorax ausgesetzt 
und folgt ihrem eigenen 
elastischen Zuge: sie 
retrahiert sich. Ist der 
von dem Exsudat auf die 
Lunge ausgetibte Druck 
nicht groBer als derintra- 
bronchiale Druck, dann 
kommt es nur zu einem 
Kollaps der Lunge. Ist 
der Exsudatdruck gréBer 
als der Druck innerhalb 
der Lunge, dann wird 
das Lungengewebe durch 

das Exsudat kompri- 
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a gar nicht entfaltet, die 
Fig.85. Pleuritis fibrinosa. Vergr. 70fach. Alveolen sind eng, spalt- 
(Weigerts Fibrinfiérbung — Karmin.) formig oder es legen sich 


a Exsudat auf der Pleurapulmonalis, aus Fibrin (blaue die Alveolenwandungen 
Fasern) und Leukozyten (rote Kerne) bestehend. aufeinander. Dieser Zu- 
b Das Gewebe der Pleura pulmonalis mit weiten stand der Atelekt 
GefiBen, infiltrierenden Leukozyten, feinfaserigen i‘ Sen geen dane 
Fibrinausscheidungen. c Lungengewebe, kollabiert. Welcher sich makrosko- 
d Fibrinéses Exsudat in spaltférmigen Luftriumen  pisch durch eine schlaffe, 
der Lunge. luftarme oder luftleere 
: ior Beschaffenheit der be- 
treffenden Lungenteile zu erkennen gibt, ist an unserem mikroskopischen 
Praparat in einer subpleural gelegenen Zone des Lungengewebes deutlich 
zu erkennen (c). Hier sind die alveoliiren Raume eng, spaltformig. In diesen. 
spaltformigen Luftréumen findet sich ebenfalls ein fibrindses Exsudat (d)yiese: 
gibt unser mikroskopisches Bild nicht nur von der Art der entziindlichen 
Ausschwitzung an die Lungenoberflache eine gute Vorstellung, sondern es 
fiihrt uns auch die Riickwirkung des Exsudates auf die subpleural gelegenen 
Lungenteile vor Augen (s. a. S. 80) 


Lunge. 105 


5. Spezifische Entziindungen. 
a) Kongenitale Lues der Lunge. 


Unter den bei angeborener Lues vorkommenden anatomischen Verinde- 
rungen der Organe (Pemphigus, Osteochondritis  luetica, Hepatitis, Ne- 
phritis, Pancreatitis interstitialis, Gummenbildungen usw.) spielen die 
in der Lunge nachzuweisenden Prozesse eine bedeutsame Rolle. Abge- 
sehen von Gummenbildungen (s. sp. S. 155) kommen in der Lunge 
diffuse entziindliche Prozesse vor, bei welchen entweder die intersti- 
tiellen Neubildungen tiberwiegen oder serdszellige Exsudationen 
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Fig. 86. Angeborene Syphilis der Lunge (sog. Pneumonia alba). Vergr. 70fach. 
(Hamatoxylin.) 
a Kleiner Bronchus mit katarrhalisch - eitrigem Inhalt. b Enge Alveolen. 
b, Desquamierte Alveolarepithelien (und Leukozyten) in den Alveolarréumen. 
c Reichlich gewuchertes interstitielles Gewebe, vélliges Zurticktreten der Alveolen- 
entwicklung. d Verdickte BlutgeféBe mit enger Lichtung und stark vermehrter 
Adventitia. 


in die Alveolarriume in den Vordergrund treten. Hiaufig ist eine Mischung 
dieser beiden histologischen Prozesse. Bei der interstitiellen Form sieht 
man auf Durchschnitten die Lunge von grauweiBlichen Strangen und 
Streifen durchzogen, die nichts anderes sind, als das starker entwickelte 
peribronchiale, perivaskulire und interlobulaire Bindegewebe. Demgemaf 
ziehen diese Streifen einerseits radiar vom Hilus zur pleuralen Peripherie 
der Lunge, andererseits bilden sie in ihren feineren Verzweigungen ein Netz- 
werk, welches die Lappcheneinteilung der Lunge starker hervortreten 
laBt. Bei der exsudativen Form ist die Lunge infiltriert, luftarm oder 
luftleer und auf Durchschnitten von grauweiblichem Aussehen (Pnheumo- 
nia alba). Unser Praparat (Fig. 86) zeigt interstitielle und exsudative 
Prozesse gemischt. Mikroskopisch fallt bei schwacher Vergroferung die 
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Vermehrung des gesamten Lungenbindegewebes auf. Nicht nur die gréberen 
Septen, in denen die gréBeren Gefife und Bronchien eingelagert sind, er- 
scheinen stirker, breiter als normal, sondern es ist auch das feinere Lungen- 
geriist machtiger entwickelt ; insbesondere erscheinen auch die interalveolaren 
Septen verdickt, plump, und es sind infolge dieser abnormen interstitiellen 
Massenentfaltung die Alveolarriiume selbst (b) eingeengt, klein, spaltformig 
und oft schwer auffindbar. Das vermehrte Bindegewebe ist iiberall zellreich 
(kleine, kurze, spindelige Fibroplasten im den interalveolaren Septen, groBere. 
langere Spindelzellen im gréberen Interstitium) und von Wanderzellen 
(Lymphozyten) durchsetzt. Die groben Septen zeigen oft auch eine Auf- 
lockerung ihres Faserbestandes infolge wasseriger Anschoppung (6dematéses 
Bindegewebe). In den engen Alveolen und Alveolargingen findet man 
lose zusammenliegende Zellen, teils vom Charakter der Lympho- und 
Leukozyten, teils gréBere Hlemente, mit reichlicherem, feimvakuolérem 
Protoplasma und hellerem, rundlichem Kern; diese sind von verschieden- 
artiger Gestalt und als abgestoBene, verfettete Alveolarepithelien an- 
zusehen (b,). Bei der geschilderten Veranderung der Alveolarwande ist eine 
Ernahrungsstérung und AbstoBung der diese Wande bedeckenden Zellen 
zu erwarten. Auer Zellen findet sich in den Alveolen eine feinkérnige 
Masse; es ist eiweiBreiche Fliissigkeit und fettiger Detritus — _ ,,invete- 
riertes‘‘ Odem. An vielen Stellen ist die Ausbildung von Alveolarraumen 
innerhalb des stark wuchernden Interstitiums so gering, daf man keinen 
Zweifel haben kann, da’ hier die Lungenentwicklung infolge der luetischen 
Entziindung des Bindegewebes zuriick- oder tberhaupt ausgeblieben ist (c). 
Diese Annahme einer Bildungshemmung wird gestititzt durch den Befund 
von feinen verzweigten Kanalen im wuchernden Bindegewebe, die nicht 
mit plattem respiratorischem Epithel, sondern mit kubischem Epithel aus- 
gekleidet sind (st. Vergr.). An solchen Stellen erinnert die Lunge an einen 
Entwicklungszustand, der etwa dem 6. Fetalmonat entspricht, wo von 
den Endigungen der primaren Bronchialschliuchen aus noch wenig tubu- 
lare Aussprossungen und alveolire Aussackungen entstanden sind. 

Von sonstigen pathologischen Veranderungen in unserem Priaparat sind 
die oft sehr bedeutenden GefaBverdickungen (d) bemerkenswert; sie 
gehen hauptsachlich auf Kosten der Adventitia, die durchweg stirker ent- 
wickelt ist; doch werden auch (kompensatorische?) Intimaverdickungen mit 
HKinengung des Lumens gefunden; auch diese peri- und ,,endarteriitischen‘‘ 
Prozesse gehéren dem Formenkreis der Lues an. Endlich sei auf katar- 
rhalische Erscheinungen in den Bronchien (a) hingewiesen (AbstoBungen 
des Zylinderepithels, Leukozyten, verfettete Zellen, Schleim in den gréBeren 
Bronchien). 

Kin zweites Bild (Fig. 87) von einer syphilitischen Neugeborenenlunge 
stammt voneiner vorwiegend katarrhalisch exsudativen Form der Erkrankung. 
Das interstitielle Moment tritt hiermehrzuriick. Bei starker VergroBerung sind 
hier die zellig gefiillten, alveoliren Riume zu beachten. Hs sind hauptsichlich 
Zellen von epithelialem Charakter, welche die Alveolen ausfiillen: proto- 
plasmareiche, rundliche und polygonale Elemente (a), mit hellem, vielfach 
femvakuolirem Protoplasma und mit blaschenférmigen, rundlichen Kernen. 
Das sind alles Alveolarepithelien. Sie sitzen teils der Wand der Alveolen auf, 
teils fiillen sie das Lumen der Alveolen aus. Daf es sich hier um Proliferation 
dieser Kpithelien handelt, geht auch aus dem Befund von Mitosen (a,) hervor. 
Bei geeigneter Farbung wiirde in den groBen Alveolarepithelien Lipoidver- 
fettung nachweisbar sein. AuSerdem finden sich in den Alveolarriumen poly- 
morphkernige und multinukledre Leukozyten, deren Kerne vielfach in Zerfall 
begriffen sind (c). Die Wandungen und Septen des alveolaren Gewebes (b) 
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sind verdickt und auffallend reich an linglichen Kernen; das sind Kerne des 
vermehrten Bindegewebes und der Kapillarwande. Untersucht man in einem 
solchen Fall die Bronchien, so wird man sie allenthalben mit abgestoBenen 
Epithelien und Leukozyten erfiillt finden (katarrhalisch-eitrige Bronchitis) ; 
dem katarrhalischen Bronchialinhalt sind auch die oben erwihnten groBen 
(verfetteten) Alveolarepithelien beigemischt. 

Die eben geschilderten Bilder von kongenitaler Lues der Lunge geben 
Veranlassung, eiige Worte iiber den Begriff der spezifischen Entziin- 
dung iberhaupt anzufiigen. Wir miissen zwischen atiologischer und 
histologischer Spezifitat unterscheiden. In atiologischer Hinsicht sind 
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Fig. 87. Pneumonia alba syphilitica. Vergr. 400fach. (Haimatoxylin-Eosin.) 


a Gro&e Alveolarepithelien an der Wandung und innerhalb der Alveolen. a, Mitose 
in einer Alveolarepithelzelle. b Verdickte, zellreiche Alveolarwandungen und 
interalveolare Septen. ec Multinukleire Leukozyten im Lumen der Alveolen. 


krankhafte Prozesse und Krankheiten, wie Syphilis, Tuberkulose, Aktino- 
mykose, Rotz, Lepra, Rhinosklerom, spezifisch und einheitlich, weil jede 
dieser Erkrankungen durch einen besonderen, wohl charakterisierten Hrreger 
ausgezeichnet ist. In histologischer Hinsicht dagegen besteht keine 
Hinheitlichkeit, weil der gleiche Erreger teils spezifische, teils unspezifische 
gewebliche Veranderungen hervorrufen kann. Um bei dem eben behandelten 
Beispiel der kongenitalen Lungenlues zu bleiben, so kann die Spirochaeta 
pallida einmal durchaus spezifische histologische Veraénderungen in Form 
von Gummenbildungen erzeugen, d. h. von Granulomen, die durch ihre 
gewebliche Zusammensetzung sich von Granulomen anderer Art unter- 
scheiden lassen (s. sp.). Hin anderes Mal ruft die Spirochacta pallida binde- 
gewebliche Neubildungen oder exsudative Prozesse hervor, die an_ sich 
histologisch nichts Spezifisches an sich tragen. So ist es z. B. bei den Fallen 
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von kongenitaler Lungenlues, die wir oben abgebildet haben. Hier kénnte 
héchstens die Art der Ausbreitung der Bindegewebswucherung und ihre 
Kombination mit GefaBwandprozessen fiir einigermafen charakteri- 
stisch gelten; aber die Teilprozesse (Proliferation, Exsudation) an sich 
kénnten mit der gleichen histologischen Physiognomie auch bei anders- 
artiger Atiologie auftreten. Sogleich wird bei Besprechung der Lungen- 
tuberkulose auseinander zu setzen sein, daB der Tuberkelbazillus einmal 
histologisch unspezifische Granulationen und Exsudationen hervorruft, ein 
anderes Mal histologisch spezifische Produkte, die Tuberkel, erzeugt. Hnd- 
lich sei bemerkt, daB auch der Ausgang eines an sich unspezifischen histo- 
logischen Prozesses diesem das Merkmal der Spezifitat aufpragen kann; 
so kénnen z. B. bei der Tuberkulose unspezifische Granulationen und Ex- 
sudationen durch den Ausgang in Verkasung eine gewisse Spezifitaét er- 
langen. Der Grund fiir die verschiedenartige histologische Wirksamkeit 
des gleichen Erregers liegt teils in der Natur des Virus begriindet, teils 
in der Natur des vom Virus angegriffenen Kérpers. Wechselnder Virulenz- 
grad des Hrregers und wechselnde Reaktionsweise des Korpers machen es 
uns verstandlich, daB bei einheitlicher Atiologie die geweblichen Prozesse 
so verschiedenartig sein kénnen. 


8) Tuberkulose der Lunge. 


Das vielgestaltige anatomische Bild, das die tuberkulése Lunge in den 
einzelnen Fallen darbietet, la8t sich histologisch auf einfache Grundformen 
zuruckfiihren. Beriicksichtigt man lediglich die durch das spezifische Virus, 
den Tuberkelbazillus und dessen Toxine, hervorgerufenen Veranderungen 
in der Lunge, so lassen sich zwei Kategorien von Prozessen unterscheiden. 
Kinmal produktive, durch die Bildung spezifischen Granulationsgewebes 
(des sog. Epitheloidgewebes) charakterisierte Vorginge, und dann 
exsudative Prozesse, die sich vorwiegend als pneumonische Infiltra- 
tionen darstellen und durch ihr besonderes Schicksal, durch die Verkiasung, 
Spezifitat gewinnen. Zu diesen spezifischen histologischen Grundprozessen 
gesellen sich sehr hiufig unspezifische Vorginge der verschiedensten 
Art, die teils durch den Tuberkelbazillus, teils durch Misch- und Sekundir- 
infektionen hervorgerufen werden. Ferner ist zu bedenken, da8 die histo- 
logischen Grundmotive in den einzelnen Fallen auf die mannigfaltigste 
Weise kompliziert werden durch das nach In- und Extensitit sehr wechselnde 
Auftreten von Nekrose (Verkasung) und von Zerfallsvorgingen (Kavernen- 
bildung) einerseits, von Heilungsprozessen andererseits. 


Richten wir unser Augenmerk nicht so sehr auf die histologischen Grundmotive 
als auf den allgemeinen Verlauf der tuberkulésen Infektion in der Lunge, so kénnen 
wir den Primirinfekt, die Reinfektion und die chronische Phthise unterscheiden. 
Und wenn wir mit K.E. Ranke den Ablauf der tuberkulésen Infektion im O rganis- 
mus verfolgen, so kommen wir zur Aufstellung von Stadien, ahnlich denjenigen, 
welche fiir die Syphilis anerkannt worden sind: Primirstadium (Primarinfekt oder 
-komplex), Sekundirstadium (Ausbreitung der Infektion im Organismus auf dem 
Wege der Blut- und Lymphgefiie — sog. Generalisation), Tertidrstadium (=7chro= 
nische Organtuberkulose). Diese Parallelstellung mit der Lues ist allerdings nur 
durchfiihrbar, wenn wir auch bei der Tuberkulose nur eine endo gene Reinfektion 
anerkennen. Alle Betrachtungen miissen von der Vorstellung ausgehen, dai der 
Verlauf der Tuberkulose, abgesehen von Misch- und Sekundarinfektionen, nicht 
nur von der Virulenz und Massenhaftigkeit der Infektion mit dem Kochschen 
Bazillus abhangig ist, sondern noch mehr von der wechselnden Reaktionsweise 
des Organismus. Bei der Erstinfektion hat der Organismus nur seine natiirlichen 
Abwehrmittel zur Verfiigung; es sind die entziindlich-exsudativen Reaktionen. 
Daher ist der Primaraffekt, welcher ganz vorwiegend in der Lunge seinen Sitz 
hat, eine Pneumonie, welche verkist und bei der Ausheilung abgekapselt wird, 
verkalkt und verknéchert. Die entsprechenden Hilusdriisen sind mit verkisenden 
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Entziindungen beteiligt (Primirkomplex) und verkalken(verknéchern) bei Ausheilung 
ebenfalls. Heilt der Primarinfekt nicht aus, so folgt Zerfall mit Bildung einer Kaverne, 
und es breitet sich die Infektion nicht nur in der Lunge weiter aus, sondern sie kann in 
das Generalisationsstadium tibergehen mit metastatischer Ausbreitung im Organis- 
mus. Die Reinfekte bevorzugen das ObergeschoB der Lunge. Sie zeigen bereits 
eine Mischung exsudativer und proliferativer Reaktion, in der Regel im Bereich 
eines Spitzenbronchus. Die Hilusdriisen zeigen nicht mehr die Beteiligung wie im 
Primarstadium. Die Ausbreitung dieser Reinfekte in der Lunge geschieht ganz 
vorwiegend auf dem Wege der kleinen Bronchien (azinés-nodése Herde gemischten 
Charakters). Nicht selten zeigt sich der Reinfekt unter dem Bilde der sog. Frith - 
infiltrate, welche haufig infraklavikular gelegen sind; es sind exsudative (pneu- 
monische) Infiltrate, die sich rings um einen Fokus (Reinfekt) in oft sehr groBer Aus- 
dehnung entwickeln; die Exsudationen kénnen resorbiert werden, der Fokus ver- 
narben; oder es entsteht durch Verkisung und Erweichung eine charakteristische 
Lochkaverne. Beim Fortschreiten des Prozesses in der Lunge entstehen bronchogene 
Streuungsherde, azinés-nodés und von lobulirem oder gar lob’irem Umfang, die 
bei den sehr rasch verlaufenden Formen fast ausschlieBlich exsudativen Charakter 
haben. Die Reinfekte kénnen durch Einbruch der Erreger in Blut- und Lymph- 
gefaiBe zu Generalisation fiihren. Viele Reinfekte heilen aber aus. Die chronische 
Lungenphthise (Tertiarstadium) ist ausgezeichnet durch ein intrakanalikulires 
Fortschreiten des Prozesses kranial-kaudalwiarts, durch das Vorwiegen der prolifera- 
tiven Prozesse, das Zuriicktreten der Verkisungen, die Neigung zu Vernarbungen 
(zirrhotische Formen). Die Hilusdriisen sind nicht in spezifischer Weise beteiligt, 
hamatogene und lymphogene Generalisation fehlt, die Ausbreitung erfolet nur auf 
dem Wege des Sputums (Kehlkopf, Darm). Durch fortgesetzten Zerfall entstehen 
die kavernésen Formen der chronischen Lungenschwindsucht. 

Diese Schilderung zeigt, daB die proliferativen Prozesse als Ausdruck einer er- 
worbenen groBeren Resistenz gegenitber dem Kochschen Bazillus angesehen 
werden kénnen. Die exsudativen Prozesse hingegen sind der Ausdruck einer 
gesteigerten Empfindlichkeit und kénnen nach K. E. Ranke als anaphylaktische 
Reaktionen gelten. Die rasch verlaufenden Fille von Lungentuberkulose (galop- 
pierende Schwindsucht) sind alle durch exsudative, ausgedehnt verkisende und 
einschmelzende Prozesse ausgezeichnet. Es sei noch erwahnt, daB im Verlauf der 
Tuberkulosekrankheit Umstimmungen vorkommen, derart, da der erreichte 
Resistenzgrad wieder von einer gesteigerten Empfindlichkeit abgeloést werden 
kann, so daf in solchen Fallen wieder exsudative Reaktionen und Generalisationen 
auftreten, der produktive Charakter der histologischen Prozesse zuriicktritt. Diese 
wenigen Ausfithrungen mogen zum Versténdnis der nun zu schildernden _histo- 
logischen Einzelprozesse dienen. 


Hine Hinteilung, welcher allerdings kein einheitliches Klassifikations- 
prinzip zugrunde legt, welche aber die wichtigsten anatomischen Formen 
umfaBt, kann in folgender Ubersicht (s. 8.110) gegeben werden. 


Die spezifischen produktiven Vorgiinge+ treten als umschriebene, 
knétchenférmige oder mehr diffuse (peribronchiale, perivaskulare, inter- 
stitielle) Wucherungen eines grofzelligen Granulationsgewebes von eigen- 
artiger zellularer Zusammensetzung hervor. Am reinsten sehen wir diese 
Granulationen bei jener akuten himatogenen Form der Lungentuberkulose, 
die als akute disseminierte Miliartuberkulose bezeichnet wird. Hierbei ist 
die Lunge in ihrer ganzen Ausdehnung von hirsekorngroBen (miliaren) oder 
kleineren (submiliaren) Knétchen (Tuberkeln) durchsetzt. Die frisch ent- 
standenen Knétchen sind grau, durchsichtig und springen als feimste K6érn- 
chen deutlich iiber die Schnittfliche der entziindlich hyperimischen, stark 
geroteten und durchfeuchteten Lunge hervor. Altere Knotchen sind etwas 
gréBer und mehr grauweiBlich oder gelblichweif, letzteres besonders dann, 
wenn sie bereits starker nekrotisch (verkést) sind. Die mikroskopische Unter- 
suchung (Fig. 88) zeigt bei schwacher VergréBerung die Einlagerung von 
kleinen, rundlichen, zelligen Herdchen (b) in das Lungengewebe. Dieses 
ist hyperiimisch, seine Luftriume sind vielfach starker ausgedehnt; da und 
dort findet sich als Zeichen entztindlicher Reizung eine zelige Exsudation 





1 Der Tuberkelbazillus kann auch unspezifische Wucherungen hervor- 
rufen (Bildung gewéhnlichen Granulationsgewebes mit oder ohne Verkdsung). 


110 Organe der Atmung. 


1. Miliare Formen (Miliartuberkulose). 

a) Exsudativ: (sog. pneumonische Tuberkel, d. h. miliare Pneu- 
monien). 

b) Produktiv: echte Tuberkel (Epitheloidtuberkel) mit Sitz in oder 
an den BlutgefiBen, LymphgefiBen, Bronchien, im Zwischen- 
gewebe (interstitiell), in den Septen und Wandungen des re- 
spirierenden Parenchyms, sekundar auch intraalveolar. 


2. Pneumonische Formen. 

Rein exsudatiy. 

a) Spezifische tuberkulése Pneumonie = kisige Pneumonie, 
miliar (s. 0.), azinds, lobulir, konfluierend, lobar, Broncho- 
pneumonie. Azindés-nodése pneumonische Herde. 

b) Nicht spezifische Pneumonien bei Tuberkulose = katarrha- 
lische Pneumonie (Desquamativpneumonie), gelatindse Pneu- 
monie (inveteriertes Odem); fibrindse Pneumonien usw. 

3: Kanalikulare Formen (Rohrentuberkulose). 
a) Exsudativ Bronchitis und Bronchiolitis tuberculosa 
(caseosa), Endo- und Peribronchitis, in der 
| Regel verbunden mit herdférmiger, azindser 
oder peribronchialer Pneumonie (s. 0.). 
Bronchialtuberkulose fiir die proliferative 
Form. Azinés-nodése, proliferative Herde 
(hiufig mit Exsudationen gemischt). 
4. Kavernése Formen (aus 2 und 8 hervorgehend). Phthisis. 

a) Exsudativ —~ Kavernen durch Zerfall kasiger Pneumonie 

< (pneumoniogene Kavernen). 

b) Produktiv —_+ Kavernen durch Zerfall tuberkuléser (kiasiger) 

Bronchien (bronchogene Kavernen). 
5. Zirrhotische Formen (Kombination mit Heilungsprozessen). 

a) Aus exsudativer Tuberkulose: Organisation, fibrése Induration 
und Abkapselung pneumonischer Infiltrate. Fibrése Ausheilung 
exsudativ bronchitischer Prozesse. 

b) Aus produktiver Tuberkulose: fibrése Umwandlung und 
fibrdse Abkapselung von Tuberkeln und diffusen Epitheloid- 

| gewebswucherungen. Fibrése Ausheilung der Bronchialtuber- 
kulose. Fibrése Lymphangitis tuberculosa usw. 


Mischformen 


b) Produktiv 





in einzelne Alveolengruppen (f). Die rundlichen Herdchen sind die Durch- 
schnitte der (im allgemeinen kugeligen) Knétchen. Diese sind nicht alle 
durchweg zellig, sondern viele zeigen nur in der Peripherie gefirbte Zell- 
kerne, wihrend im Zentrum die Kernfirbung fehlt (¢); das ist das Zeichen 
der Nekrose, der zentralen sog. Verkiisung der Tuberkel. Die Knétchen 
liegen in der Regel zuniichst interstitiell, d. h. im Lungengeriist, von 
dem sie ihren Ausgang nehmen. So findet man sie peribronchial, perivaskulir, 
interlobular, interazinds, zwischen den Alveolargiingen und Infundibeln ent- 
wickelt. Auch intraalveolire Tuberkel gibt es: sie entstehen durch Ein- 
wachsen des Granulationsgewebes in die Alveolarlichtungen. Eine Beteiligung 
von Alveolarepithelien an der Tuberkelbildung ist zweifelhaft. Nicht selten 
liegen die Tuberkel in der Wand von Bronchien und GefiBen, ja sie 
ragen gelegentlich auch in das Lumen dieser Gebilde hinein, wenn sie sich als 
Schleimhaut- oder Intimatuberkel entwickelt haben (d, e). Gerade die 
enge Beziehung zu kleinen LungengefiBen ist oft sehr bemerkenswert. Viele 
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der Knotchen sind nicht rein interstitielle Bildungen, sondern sie greifen auf 
das alveolare Parenchym iiber und zeigen dementsprechend an ihrer Peri 
pherie eine Gruppe exsudaterfiillter Alveolen (b); man sagt in solchen Fallen: 
»der Tuberkel wachst durch pneumonische Apposition™ oder spricht von 
»perifokaler Pneumonie“. Hier haben wir die Verbindung produktiver 
mit exsudativen Vorgiingen vor uns: Granulationen, die in dem feineren 
Geriist emes Azinus oder Lobulus entstehen, miissen ja notwendigerweise 





Fig. 88. Akute disseminierte Miliartuberkulose der Lungen. 
Vergr. 25fach. (Hamatoxylin.) 
a GroBere Blutgefafe. b Tuberkel mit exsudaterfiillten Alveolen in der Umgebung. 
ce Tuberkel mit zentraler Verkaésung. d Tuberkel in der Wand von kleinen Bron- 
chien. e Tuberkel in der Intima von Blutgefafen. f Zellige Exsudation in ein- 
zelnen Alveolengruppen. 


sehr friihzeitig die angrenzenden alveolaren Raiume in Mitleidenschaft ziehen 
So gesellt sich zu der Wucherung im Interstitium die entziindliche Ex: 
sudation in die Lichtungen der Alveolen. Es gibt akuteste Formen von 
Miliartuberkulose, bei welchen das exsudative Moment so vorherrschend 
ist, daB man von pneumonischen Tuberkeln — im Gegensatz zu den inter- 
stitiellen (produktiven) Tuberkeln — spricht. 

Die Vermischung produktiver und exsudativer Vorgiinge, die selbst bei 
der am meisten charakteristischen Formbildung der tuberkulésen Lunge — 
dem Tuberkel — hervortritt, laBt sich bei der Untersuchung der feineren 
Struktur dieser spezifischen Bildungen noch weiter verfolgen. Die jungen 
Tuberkel sind durchweg zellig, die alteren zeigen zentrale Nekrose 
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und einen peripheren, zelligen Hof. Betrachten wir einen der jungen Tuberkel 
mit starker VergréBerung (Fig. 89), so erkennen wir die Zusammensetzung 
aus Zellen (b), deren Leiber in ihren Konturen oft nicht deutlich zu erkennen 
sind, wihrend die Kerne als relativ groBe, rundliche, ovale, langliche, zart 
granulierte, ,,blischenformige’* Gebilde deutlich hervortreten. Das sind die 
Kerne der sog. epitheloiden, d. h. epithelihnlichen Elemente, die nichts 
anders sind als junge, unreife, gewucherte Bindegewebszellen. Manche 
dieser Zellen haben zwei oder mehr Kerne, und hier und da findet man ganz 
groBe, vielkernige Zellen von besonderer Higenart, die sog. Langhans- 
schen Tuberkelriesenzellen (a). Hs sind groBe, vielgestaltige, proto- 
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Fig 80 -Teisenee Yoni oe SOE ee ecard ely 
Vergr. 130fach. (Haniatoeyin a Riesenzellen von Kernhaufen, umgeben 
Langhans’ Typus. b Epitheloidzellen. ¢ Peripherer VON einem  schmalen 

Lymphozytenwall. Protoplasmasaum. Diese 
Langhansschen Riesen- 
zellen entstehen entweder durch fortgesetzte Kernteilung bei ausbleibender 
Protoplasmateilung (Plasmodien) oder durch Verschmelzung vieler Zellen zu 
einer einzigen groBen Zelle (Synzytien). Sie sind, wie die epitheloiden Zellen, 
nichts anderes als pathologische Formen gewucherter Bindegewebszellen. 
Die Riesenzellen sind nicht absolut pathognomonisch fiir die Tuberkulose, 
insoferne als sie in gleicher Form auch bei anderen, z. B. gummésen 
Prozessen, vorkommen. Jedoch spricht der reichliche Befund typischer 
Langhansscher Riesenzellen in einem groBzelligen Granulationsgewebe 
sehr fiir einen tuberkulésen ProzeB. Epitheloidzellen und Riesenzellen 
stellen das spezifische Granulationsgewebe dar, aus dem sich der Tuberkel 
zusammensetzt. 

Gehen wir an die Peripherie des epitheloiden Gewebes, so treffen wir 
hier auf Zellen, unter die epitheloiden Elemente gemischt oder als féorm- 
licher Wall diese letzteren gegen die Umgebung hin abgrenzend, auf 
Zellen, deren Leib kaum sichtbar, deren Kerne aber tief gefairbt, also 
chromatinreich, klein und rundlich sind (¢). Das ist der periphere Lympho- 
zytenwall der Tuberkel. Es sind zugewanderte, durch chemotaktische 
Reize angelockte Lymphozyten, also auch eine Art entziindlichen Exsudates, 
rings um das kleie, knétchenformige Granulom. Die Herkunft dieser 
Lymphozyten — ob aus dem Bindegewebe, aus den Lymphgefaifen, den 
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BlutgefaBen aus- und zugewandert? — ist strittig. Suchen wir nach 
GefiBen im vollentwickelten Tuberkel, so werden wir jedesmal zur Fest- 
stellung ihres vélligen Fehlens gelangen. Der Tuberkel ist gefiBlos (vgl. 
Fig. 90). Die GefaiBwiinde der betreffenden Gegend sind mit in die epi- 
theloide Wucherung aufgegangen. Welchen Anteil diese Gefaflosigkeit an 
der zentralen Nekrose des Tuberkels hat, diirfte schwer abzuschitzen sein. 
Wir sind geneigt, hier ebensosehr an Toxinwirkung als an Ischiimie zu 
denken. 
Mit dieser Schilderung haben wir die wichtigsten histologischen Befunde 
an frischen Miliartuberkeln erschépft. Untersuchen wir Altere, zentral 





Fig. 90. Kasig-fibréser Tuberkel. Vergr. 40fach. 
(Karmin, blaue GefaGinjektion.) 
a Tuberkel mit beginnender, zentraler Verkésung. b Kasige Zentralzone. ¢ Periphere, 
fibrése Zone von Tuberkeln. d Riesenzellen. e Lufthaltiges, alveolires Parenchym. 


nekrotische Tuberkel mit starker VergréBerung (Fig. 90), so vermissen wir 
in der nekrotischen Zone jedwede Struktur: wir finden eine homogene oder 
auch mehr schollige oder kérnige, kernlose Masse, in welcher gelegentlich 
auch stirker lichtbrechende, streifige oder netzartige Bildungen sichtbar 
sind. Letztere sind Fibrin, also eine exsudative Beimengung; erstere 
stellen die geronnenen HiweiBmassen der abgestorbenen Zellen dar (Koagu- 
lationsnekrose). Um die kisige Zentralzone findet sich ein mehr oder weniger 
breiter Saum des epitheloidzelligen Gewebes mit Riesenzellen. An zentral 
verkisten Tuberkeln kann man hiufig eine eigenartige Gruppierung der 
Epitheloidzellen an der Grenze der nekrotischen Zone sehen. Hier 
findet sich oft eine radidre Stellung der Zellkerne; die Radien sind gegen 
den Mittelpunkt der Nekrosezone gerichtet — sog. Arnoldsche Wirbel- 
stellung der Kerne. Man kann dieses Bild fir den Ausdruck eines organisa- 
torischen Vorganges halten, wenigstens des Versuches einer Organisation: 
die Epitheloidzellen (und Wanderzellen) dringen in die nekrotische Zone 
ein, ahnlich wie junges Bindegewebe in einen Infarkt. Uber fibrés um- 
gewandelte und fibrés abgekapselte Tuberkel s. Fig. 90 u. 91u. 8. 122. 


Borst, Histologie. 3. Aufl. 8 
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Das Gegenstiick zu jenen, der Hauptsache nach produktiven Vor- 
giingen, die sich in der Bildung von epitheloiden knétchenformigen oder 
auch mehr diffusen Granulationen zu erkennen geben, sind jene mehr 
oder weniger rein exsudativen Prozesse, deren spezifischer Charakter 
sich durch das gleiche Schicksal, das auch die epitheloiden Bildungen zu 
erreichen pflegt, — durch die kiasige Nekrose — zu erkennen gibt. Das 
sind die kisigen Pneumonien. 

Zwar gibt es bei der Lungentuberkulose auch Pneumonien, die nicht zur 
Verkasung neigen, obwohl kein Zweifel sein kann, dab auch diese Formen durch 
die alleinige Wirkung von Tuberkelbazillen und Tuberkulotoxinen hervor- 
gerufen werden kénnen. Aber diese nicht verkaésenden Lungenentziindungen haben 
histologisch nichts Spezifisches an 
sich. Es kommen ahnliche Ent- 
att zindungen auch bei anderen chro- 
ve: nischen Lungenerkrankungen, be- 
sonders auch bei der Lues, vor. Es 
handelt sich bei ihnen oft um 

Nee obtig aes torpide Pneumonien von langsamem 
pis l We eats D Verlauf, mit geringer Neigung zur 

; if it, Resorption, um chronische Entztin- 
dungen katarrhalischer Art (Des- 
quamativpneumonien), bei 
: welchen sich in den Alveolen ein 

---.¢ Exsudat anhauft, das gréStenteils 
: aus eiweiBreichem Serum, Lympho- 
zyten und abgestofenen Alveolar- 
epithelien besteht, dem aber auch 
Fibrin in wechselnder Menge _bei- 
gemischt sein kann. Die reichlich 
vorhandenen groBen, pathologisch 
verdnderten, gequollenen und abge- 
Sao rundeten Alveolarepithelien (und 
oa iy: Lymphozyten) zeigen oft ausge- 
SES AS dehnte Lipoidverfettung. Makro- 
skopisch sind die pneumonischen 
Herde dieser Art von grau durch- 
scheinendem Aussehen (gelatinése 
Pneumonie,inveteriertes 
Odem — vy. Rindfleisch) und 
obendrein infolge der Alveolarver- 
fettung gelblich gefleckt. So hautig 
‘ man in chronisch tuberkulésen 
Lungen diese torpiden katarrhalischen Pneumonien trifft, so ermangeln sie doch 
histologisch, wie gesagt, der spezifischen Merkmale. 

Manchmal finden sich bei diesen tuberkulésen sog. Desquamativpneumonien 
auffallend viel grofe (epitheloide), auch mehrkernige Zellen, sogar vereinzelte 
Riesenzellen von Langhans’ Typus. In solechen Fallen kann man schon von 
einer histologischen Spezifitaét sprechen, aber zugleich die Frage aufwerfen, ob ein 
solches Bild noch als rein exsudative Form der Tuberkulose aufgefabt werden 
darf. Ausdriicklich bemerkt sei, daB in solechen Fallen eigentliche Tuberkelbildung 
fehlt, daf es sich nur um pneumonische Erfillung der Alveolen handelt. Die 
grofen Zellen dirften wohl als Abké6mmlinge der Alveolarwand (Epithelien) an- 
gesehen werden. Ihr massenhaftes Auftreten und ihre pathologische Umgestaltung 
m. Riesenzellen lift aber auf eine nicht unwesentliche produktive Komponente 
bei diesen Pneumonien schliefen. 


Die kisige Pneumonie kann als herdférmige(peribronchiale, azi- 
ndse,lobulare), sowie als diffuse, lobare Kntziindung der Lunge auftreten. 
Makroskopisch stellen diese Entziindungen feste Infiltrationen(Hepatisationen) 
des Lungengewebes von graugelber bis gelblichweiBer Farbe dar. Die Pleura 
ist iber den Infiltraten in der Regel ebenfalls entziindet und mit fibrinédsem 
Exsudat bedeckt. Mikroskopisch findet man meist eine fibrinése Form der 
Pneumonie: in den alveoliéren Riumen ist fibrindses Exsudat neben Lympho- 
zyten, Leukozyten und Alveolarepithelien vorhanden; die quantitative 
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Fig.91. Fibrés umgewandelterTuberkel. 
Vergr. 100fach. (Karmin.) a Zellig-fibréses 
Knotchen(=fibrés umgewandeltes Epitheloid- 
gewebe). b Riesenzellen, schlecht farbbar, im 
Untergang begriffen. ¢ Lymphozytare Rand- 
zone. d Angrenzendes, alveolares Parenchym. 
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Beteiligung dieser einzelnen Komponenten kann wechseln. Ist die Verkasung 
voll ausgebildet, dann zeigt der ganze pneumonische Bezirk mangelhafte oder 
ganz fehlende Kernfirbung; das Exsudat in den Alveolen, die Alveolarwan- 
dungen und -septen mit ihren GefaiBen, bei den lobiren Formen auch das 
grébere bindegewebige Interstitium, die gréBeren GefaiBe und Bronchien 
sind allesamt der Nekrose verfallen. In den GefaiSen findet man Thromben, 
in den Bronchien kisigen Inhalt. Fig. 92 zeigt eine herdformige kisige 
Bronchopneumonie als Ubersichtsbild. Hier ist die Beziehung der Pneumonie 
zu den Bronchioli respiratorii und zu den Azini eines Lippchens deutlich 





Fig. 92. Herdférmige (azinése) kasige Pneumonie. Vergr. 25fach. 
(Weigerts Elastinféirbung — Karmin.) 
a Endbronchus mit seinen Aufzweigungen. b Ubergdnge in respiratorische Bronchien 
bzw. Alveolarginge. c Azinése Herde kasiger Phneumonie mit Resten des elastischen 
Alveolargeriistes. 


(endobronchiale Ausbreitung des Prozesses von den Bronchioli auf das 
alveolire Parenchym oder umgekehrt!). Ein Endbronchus (a) mit seinen 
Aufzweigungen und Ubergiingen in respiratorische Bronchiolen und Alveolar- 
giinge (b) ist zu sehen. Kasig-nekrotische Herde (¢) sitzen den letzten 
Bronchialverzweigungen an. Sie stellen sich dar als Gruppen pneumonisch 
erfiillter Alveolen. Stellenweise ist das elastische Alveolargeriist noch zu 
erkennen. Die pneumonischen Herde sind der Nekrose verfallen; sie zeigen 
mangelhafte oder fehlende Kerntinktion. Bei starker VergréBerung sieht 
man hier feinkérnigen Chromatinschutt (Karyorrhexis). Diffuse Farbungen 
der Nekrosen mit Karmin sind das Zeichen der Auflésung und Diffusion 
des Chromatins (Karyolyse, Chromatolyse). Alle diese Befunde zeigen die 
Nekrose an. Man vergleiche mit diesem Bild einer herdférmigen exsudativen 
Tuberkulose die Fig. 97. Sie zeigt einen Parallelfall von herdférmiger pro- 
duktiver Tuberkulose, die sich ebenfalls im Anschlu8 an die letzten Bron- 


chialverzweigungen entwickelt hat. 
8* 
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Die Fig. 93 zeigt einen diffus verkasten, pneumonischen Bezirk, ebenfalls 
bei Karmin-Elastinfarbung nach Weigert. Da die elastischen Fasern bei der 
kéisigen Pneumonie sich langer erhalten als bei den produktiven Prozessen, zeigen 
sie uns die Stellen der untergegangenen Alveolarwinde, bindegewebigen Septen, 
Bronchien, GefaBe an. Die Lungengewebsstruktur ist nur sehr undeutlich 
und unvollkommen erhalten (e); an manchen Stellen ist sie véllig unkennt- 
lich (£). In den GefiBen (a) findet man Thromben, in den Bronchiolen (b) 
kdsig-nekrotische Inhaltsmassen. Ein gréferer Bronchiolus (¢) ist mit elem 
kasigen Pfropf vollig ausgefiillt. Die alveolaren Raume sind mit ungefarbten 





Fig. 93. Kasige Pneumonie (mit kasiger Bronchiolitis). Vergr. 22fach. 

(Weigerts Elastinfarbung — Karmin.) 
a Kleine Lungenarterie mit thrombotischer Masse als Inhalt. b Kleiner Bronchiolus 
mit kaésigem Inhalt. ¢ Groferer, nekrotischer Bronchiolus, von kasigen Massen. er- 
fullt. d Entztindliche Zellinfiltrate in der Umgebung des Bronchiolus, Ubergreifen 
der Entziindung auf das angrenzende, alveolire Parenchym. An diesen Stellen 
gute Kernfirbung! e Kasig-pneumonischer Bezirk mit noch relativ deutlicher 
Alveolarstruktur. f Kéasig-pneumonischer Bezirk: Alveolarstruktur nur mehr an 

den Resten der elastischen Fasern erkennbar. g Zellige Infiltration der 

Alveolarwandungen. 


oder nur Kernreste enthaltenden Exsudatmassen erfiillt. Bei starkerer 
Vergréferung lassen sich scholligkérnige Massen und _ glinzende, faserige 
Substanzen in den Alveolen feststellen: erstere sind nekrotische, zerfallene, 
geronnene Zellkérper, letztere interzellulir abgelagertes, geronnenes (fibri- 
ndéses) Exsudat. Das Geriist der Lunge, die Wandungen der Bronchien 
und GefiBe zeigen ebenfalls nur schlecht gefiirbte oder geschrumpfte Kerne, 
oder es finden sich durch Karyorrhexis entstandene Chromatinbroéckel; 
vielfach ist iiberhaupt nichts mehr von Kernsubstanz zu sehen. Die zelligen 


und faserigen Anteile des Lungengeriistes sind also ebenfalls der Koagulations- 
nekrose verfallen. 
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_In Fig. 94 u. 95 haben wir Detailbilder zur kasigen Pneumonie. Fig. 94 
zeigt eimen Endbronchus (a) mit Ubergang in BiGaokiolns ceapiatonte 
und Alveolargang und alveolires Parenchym. Die Lumina dieser Teile 
sind mit kasigen Massen erfiillt; das Ubergreifen der kisigen Entziindung 
auf das alveolire Gewebe (kisige Pneumonie) ist deutlich. Weitere kleinere, 
kasig-pneumonische (azindése) Herde finden sich (d). Das umgebende Lungen- 
gewebe zeigt das Bild einer diffusen katarrhalischen Pneumonie. Die Alveolen 
sind hier vorwiegend mit Lymphozyten und Alveolarepithelien erfiillt. In 
Fig. 95 ist ausgedehnte kisige Bronchopneumonie und kasige Bronchitis 
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Fig. 94. Herdférmige (azinése) kasige Pheumonie mit kasiger Bron- 
chiolitis. Vergr. 20fach. (Weigerts Elastinfarbung — Karmin.) 
a Endbronchus mit Ubergang in Bronchiolus respiratorius und Alveolargang. 
b Kasiger Inhalt. ce Kasige (azindse) Pneumonie. Alveolen mit kasigem Inhalt. 
d Kleiner, kasig-pneumonischer Herd. Das tbrige Lungenparenchym im Zustand 
katarrhalischer Pneumonie. 


zu sehen (Elastinfarbung!). Die kleinen Bronchien (a), deren Wandungen 
durch die Reste elastischer Fasern deutlich sind, sieht man mit kasigen 
Massen erfiillt. Das ihnen zugehdrige alveolire Lungenparenchym ist eben- 
falls nekrotisch, seine alveolire Struktur nur an den Hlastinresten zu er- 
kennen (b). Zwischen den kisigen Herden findet sich noch erhaltenes, 
wenig entfaltetes (atelektatisches) Lungenparenchym (c). 

Die Figg. 92 bis 95 mit der ausgesprochenen Beteiligung der kleinen 
Bronchien an dem tuberkulésen ProzeB fiihren uns zur Besprechung einer 
sehr haufigen Form der Lungentuberkulose. Wir finden hierbei sowohl 
exsudative wie produktive Prozesse, nicht selten in mannigfaltigster 
Weise gemischt, in besonderer raumlicher Beziehung zu den 
kleinen Bronchien. Es ist dies die kanalikulire Form, die 
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Tuberkulose der Bronchialréhren (sog. Réhrentuberkulose), 
die Peri- und Endobronchitis tuberculosa und caseosa. Es 
handelt sich bei dieser Roéhrentuberkulose 1. um die Entwicklung 
von Epitheloidgewebe (in Knétchenform oder diffus) in der Wand 
und Umgebung der kleinen und kleinsten Bronchien, sowie auch im 
feineren Zwischengewebe der Azini und Lobuli. Diese produktive Form 
wurde von Orth als Bronchialtuberkulose sensu strictiori bezeichnet. 
Die Bronchien erkranken dabei von innen oder von auBen her (endo- oder 
peribronchiale Ausbreitung). SchlieBlich ist immer die ganze Wand 
und Umgebung ergriffen. 
Das Endergebnis dieser 
Vorginge ist sehr haufig 
die Verkaisung, so dab 
wir dann von kiasiger 
Bronchialtuberkulose zu 
sprechen haben. Ist die 
Ausbreitung vorwiegend 
peribronchial, so sind 
die Bronchiolen manch- 
mal von férmlichen 
Scheiden  epitheloiden 
Gewebes umgeben. In 
manchen solchen Fallen 
scheinen. die peribron- 
chialen LymphgefiaBe 
den Weg der <Ausbrei- 
tung der tuberkulésen 
Wucherungen zu_ be- 
zeichnen (lymphangi- 
tische Form, s. Fig. 96). 
Se Bei endo bronchialer 

3 Ausbreitung sind die 





b Herdbildungen exquisit 

Fig. 95. Kasige Pneumonie mit kasiger azinés, indem die epi- 
Bronchiolitis. Vergr. 15fach. theloiden Wucherungen 
(Weigerts Elastinféirbung — Karmin.) von den Bronchioli respi- 


a Kleine, nekrotische Bro i it kasi oe : 
b Kasig-pneumonischer Hard Ge Roce ratoril aut die Septen 
Fasern des Geriistes und der GefaéBwande. ¢ Atelek- derzugehdrigenAlveolar- 
tatisches, entziindlich verdndertes Lungengewebe mit giinge und Infundibula 

noch guter Kernfarbung. iibergreifen. Das epithe- 
: . ay loide Gewebe entwickelt 
sich hierbei nicht nur im Bereich des bindegewebigen Septensystems, sondern 
auch in die Lumina der Bronchiolen und Alveolen hinein. Pneumonische 
Erfiillung der Alveolen kombiniert sich damit. Diese Vorgiinge fiihren 
zur Bildung der sog. azinds-nodésen Herde; sie entsprechen Gruppen 
erkrankter Azini nebst zugehérigen Bronchiolen und lassen demgema schon 
bei Betrachtung mit dem unbewaffneten Auge eine eigenartige Gruppierung 
und zierliche Verzweigung der erkrankten Teile erkennen. Charakteristisch 
ist immer, da als Zentren der Herdbildungen die kleinen Bronchiolen nach- 
gewiesen werden koénnen. Ihre verdickten, oft auch verkisten Wandungen 
und ihre (teils engen, teils durch Zerfall von innen her bereits erweiterten) 
Lumina sind auf den Lungendurchschnitten mit bloBem Auge deutlich 
zu sehen. Diese azinis-nodésen Herde zeigen makroskopisch zentral 
haufig eine dunklere, schiefrig graue Verfarbung; dies riihrt davon her, 
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daB sie atelektatische, nicht miterkrankte Azini einschlieBen, die in fibrése 
Induration tibergehen. 

Das Bild der Réhrentuberkulose kann 2. auch in einer mehr exsudativen 
Form zur Entwicklung kommen. Diese exsudative Form wurde von Orth 
als Bronchitis tuberculosa sensu strictiori bezeichnet. Es treten die epi- 
theloiden Produktionen manchmal sehr zuriick oder fehlen ganz, und 
kasige EKntztindungen beherrschen das Bild. Die entziindlichen Vor- 
ginge in der Wand und Umgebung der kleinen Bronchien sind gerade in 
diesen Fallen mit ausgedehnteren pneumonischen Erfiillungen der Alveolen 





Fig. 96. Bronchialtuberkulose (produktive und vorwiegend peribronchiolar 
ausgebreitete, lymphangitische Form). Vergr. 10fach. (Hamatoxylin.) 
a Stark erweiterte Bronchioli. b Epitheloidgewebe mit Riesenzellen in der Wand 
und Umgebung dieser Bronchiolen. e¢ Lufthaltiges, stark geblaihtes, alveolares 
Parenchym. 


verbunden. Auch hier sind hiufig die Azini gruppenweise erkrankt und es 
entstchen azinos-nodése Herde von exsudativem Charakter. Makro- 
skopisch sieht man gelbweiBliche Ringe und verastelte Figuren mit engen 
oder weiten Lichtungen: es sind die Quer- und Lingsschnitte durch die 
kleinen kisigen Bronchien. Um sie herum legen, beerenformig gruppiert, 
gelbweifliche Infiltrate des Lungengewebes: die azindsen k&sigen Pneumonien. 
Diese Formen lassen sich mikroskopisch am besten mit Hilfe der Weigert- 
schen Elastinfirbung auflésen. Unsere Praparate, Figg. 92 mit 95, zeigen 
pneumonische Verdichtungen des Lungengewebes, die in grofer Aus: 
dehnung der Kernfarbung ermangeln, also nekrotisch sind. Die Elastin- 
farbung hebt in diesen kisigen Verdichtungsherden zentrisch oder exzentrisch 
gelegene elastische Ringe oder Halbringe hervor: das sind die elastischen 
Fasern der verkisten Bronchiolen, deren Lumina mit ungefirbten (kasigen) 
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Inhaltsmassen ausgefiillt sind. Rings um diese kisigen Bronchiolen sind die 
alveoliren Riume, deren nekrotisches Geriist, ebenfalls nur durch schwarz- 
blau gefiirbte elastische Fasern gekennzeichnet ist, mit nekrotischem Exsudat 
ausgefiillt. An der Peripherie dieser kisig pneumonischen Bezirke tritt die 
Kernfiirbung wieder deutlich hervor, und hier sieht man schon bei schwacher 
VergréBerung wieder deutlich das Lungengeriist und die Exsudatpfrépfe 
in den alveoliren Luftriumen (Fig. 98,e). Sucht man langsgetroffene, kleine 
Bronchien auf, so kann man hier und da den Ubergang relativ gesunder 





Fig. 97. Bronchialtuberkulose (produktive Form). Azinése Herde. 
Vergr. 20fach. (Hamatoxylin.) 
a Kleiner Bronchus, in 2 azinédse Bronchiolen sich teilend; Wand und Umgebung 
dieses Bronchus entziindlich verdindert, auch mit epitheloiden Zellwucherungen; 
bei b Ubergang dieser letzteren in das respirierende Parenchym. ¢ Epitheloidgewebe 
mit Riesenzellen im Bereich des Verzweigungsgebietes der azinésen Bronchiolen. 


Abschnitte des bronchialen Systems in kisige Bezirke sehen. Man wird 
dann feststellen, daB dies in der Regel an den Stellen stattfindet, an welchen 
der Endbronchus sich in die Bronchioli respiratorii verzweigt (Fig. 92, 94). 
Bei starker VergréBerung lassen sich im Bereich der kisig-pneumonischen 
Partien die Befunde erheben, wie sie friiher beschrieben wurden. Wo die 
kasige Bronchopneumonie peripher in noch nicht verkastes Gewebe tibergeht, 
findet man in den Alveolen Lymphozyten, Alveolarepithelien, Fibrin in 
wechselndem quantitativem Verhiltnis vor. Zellige Verdickung der Alveolar- 
wandungen und -septen zeigt hier die Beteiligung auch der Interstitien an 
der Entziindung an. 

Bisher besprachen wir als Ausgang des tuberkulésen Prozesses jene Form 
der Gerinnungsnekrose, die wir Verkisung nennen. Der koagulierten 
Nekrose folgt hiufig fermentativer Abbau und Verfliissigung der kisigen 
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Massen, die Kolliquationsnekrose. §o entstehen die tuberkulésen Ein- 
schmelzungen, die tuberkulésen sog. Lungengeschwiire oder Kavernen. 
Sie bilden sich durch Frweichung und Zerfall kasiger Bronchien (broncho- 
gene Kavernen) und késig-pneumonischer Infiltrationen (pneumonio- 
gene Kavernen). In einem Ubersichtsbild (Fig. 98) zeigen wir die Entstehung 
solcher Cavernulae (a) aug kisiger Endo-Peribronchitis. Die abgebildeten 
Lungengeschwiire zeigen allein schon durch ihre verzweigte Gestalt die 
Beziehung zu den Bron- ¢ 
chien an. Hs sind die ver- 
schiedensten Entwick- 
lungsstadien zu sehen. 
Ein von innen her er- 
weichender und zerfal- 
lender kasiger Bronchus 
bildet wberall das Zen- 
trum der Herde und ist 
umgeben von kasig hepa- 
tisiertem Lungengewebe 
(b). Bei weiterem Fort- 
schreiten des Zerfalls 
greift dieser auch auf 
die kiasig hepatisierte 
Umgebung iiber: die 
Kaverne vergréBert sich. 
Zwischen denCavernulae 
hegt da und dort noch 
erhaltenes _ lufthaltiges 
Lungengewebe (b!). 
Kin weiteres mikro- 
skopisches Bild der Wand 
einer groBeren Kaverne 
soll eine Vorstellung ver- 
mitteln nicht nur von 
den einzelnen Schichten 
dieser kasigen Schmel- 
zungsherde, sondern vor oe 
allem von der Massen- ic 





haftigkeit der Bazillen, b 
die sich in den kasigen Fig. 98. Phthisis pulmonum tuberculosa 
Zerfallsmassen an der (Kavernenbildung aus kasiger Bronchitis). 
Innenwand der tuberku- Vergr. 8fach. (Hamatoxylin.) 


16 K find a Frisch entstandene Cavernulae, aus kasig zerfallenen, 
osen ‘Aavernen lincen.  kjeinen Bronchien entstanden. b Verkasende Pneu- 
So erhalt man eine Vor-  monie in der Umgebung der Cavernulae. b, Lufthaltiges, 
stellung von der Ge- alveolires Parenchym. c Blutgefafe. 

fahr, die der tuberkulése 

Mensch, der fortgesetzt diese bazillenhaltigen Zerfallsmassen aushustet, fiir 
seine Umgebung darstellt. 

Unser Praparat (Fig. 99) stellt eine frisch entstandene, noch nirgends 
abgekapselte, in tuberkulés veraindertes Lungengewebe eingelagerte Kaverne 
dar (Farbung mit Karbolfuchsin und Methylenblau nach der Methode von 
Ziehl). Die Gewebe sind blau, die siurebestaindigen Bazillen rot gefirbt. 
Schon bei schwacher VergréBerung sieht man in der innersten Zone (a) der 
Kavernenwandung, da wo sich brécklig zerfallenes, kern- und gefifloses, 
nekrotisches Material befindet, rotgefiirbte Flecken, welche ungeheuere 
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Bazillenmassen darstellen. Verfolgen wir bei starker VergréSerung (Fig. 100) 
diese Stellen genauer, so sehen wir kleine rote Stabchen, oft leicht gekrimmt, 
teils einzeln legend, teils in unentwirrbaren Massen zusammengehiauft. Diese 
Bazillen legen, wie gesagt, in den erweichenden Zerfallsmassen, welche die 
Innenwand der Kaverne bedecken. Geht man weiter nach aufen, so trifft 
man auf eine weitere, breite, kisige Zone (Fig. 99,b), deren Zusammenhang 
noch emigermaBen gewahrt ist. Diese Schicht geht twber in eine Zone, in 
welcher wieder Kernfarbung auftritt. Hier findet sich ein von engen Spalten 
durchsetztes Gewebe (Fig. 99,c): es ist in Atelektase befindliches Lungen- 
a gewebe; die engen Spalten sind 
die zusammengefallenen Alveolar- 
“ees, réume. In das _ atelektatische 
Lungengewebe sind kiasig-pneu- 
monische Herde (d) eingelagert. 
»€ Die Heilungsvorgange bei 
der Lungentuberkulose sind sehr 
mannigfaltig. Es kommen in erster 
Linie bindegewebige Vernar- 
_.._d bungen in Betracht, die sich 1. in 
“ii der Form fibréser Umwand- 
atc an 8 lung des epitheloiden Gewebes 
y und 2. in der Form der fibrésen 
Abkapselung nekrotischer 
Massen abspielen. Das epitheloide 
Gewebe ist — soweit es nicht von 
kasiger Nekrose befallen wurde — 
einer bindegewebigen Umwandlung 
fahig. Es stellt ja nichts anderes 
als junges Bindegewebe (Granula- 
tionsgewebe) dar, das unter dem 
Hinflu8 derTuberkulotoxine krank- 
hafte Formen angenommen hat 
und dessen Ausreifung eben durch 
Fig. 99. Phthisis pulmonum tuber- Cae etal wns 
culosa (Kavernenwand). Vergr. 40fach. Ss Snorer Wir ssamkeit der Gifte 
Farbungnach Ziehl(Methylenblau-Karbol- erschOpft oder sind sie durch die 
fuchsin. ) otaneiete iectallene Gus So Ka-  lebendige Reaktion des Kérpers 
vernenwand m1 gehe a 5 ‘ send be 
Sitar pa ape Pa aes one o pee zelluliy oder humoral unwirksam 
ginnender Erweichung (kasige Pneumonie). gemacht worden, dann steht der 
ce Atelektatisches Lungengewebe mit spalt- Ausreifung des epitheloiden Granu- 
formigen, engen Alveolarriumen. d Kasig- lationsgewebes zu fibrésem Gewebe 
pneumonische Herde. nichts mehr im Wege. Die Riesen- 
zellen scheinen hierbei keine wei- 
tere Fortentwicklung zu erfahren; man sieht wenigstens an ihnen haufig 
regressive Hrscheinungen. So kénnen sich fibrése Tuberkel (Fig. 91), fibrése 
Verdickungen des Interstitiums, fibrése Umwandlungen der Bronchien und 
GefaiBe entwickeln. Manche Tuberkulosen verlaufen von vornherein in dieser 
mehr fibrésen Form. Die zweite Art der Ausheilung spielt sich gegeniiber dem 
definitiv verloren gegangenen, also nekrotischen, verkaésten Lungengewebe ab. 
Dieses ist selbst kemer LebensiiuBerung mehr fihig und wird wie kérper- 
fremdes Material eingekapselt. Durch Bindegewebsneubildung rings um die 
verkiisten Herde entstehen fibrése Ziige, die den nekrotischen Herd allseitig 
umschhefen und ihn so von der gesunden Umgebung abtrennen. Ver. 
kalkung der kasigen Massen geht damit haufig Hand in Hand. Beide 





as zee 
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Vorginge, bindegewebige Umwandlung und bindegewebige Einkapselung, 
sind oft innig miteinander verkniipft: kann ja doch auch das nicht verkéste 
spezifische Epitheloidgewebe nach fibréser Umwandlung sich selbst an der 
fibrésen Hinkapselung beteiligen (fibrés-késige Tuberkel, Fig. 90). Wie 
die kasigen Herde, so werden auch die aus ihnen entstandenen Zerfalls- 
hohlen, die Kavernen, bei der Heilung fibrés abgekapselt, wihrend 
sie sich von innen her reinigen, d. h. nach AbstoBung alles Nekrotischen an 
ihrer Innenwand gesundes Granulationsgewebe bilden, das seinerseits wieder 
in fibréses Gewebe tibergeht. SchlieBlich kann sogar eine Hpithelisierung 
der Kaverneninnenflaiche erfolgen. Oder die heilende Kaverne schrumpft und 
ihre Wandungen verwachsen miteinander. Bei den Ausheilungen der Tuber- 
kulose spielen ferner Resorptionen eine groBe Rolle, Resorptionen (und 
Eixpektorationen) der erweichten kisigen Zerfallsmassen sowohl, wie der 
einfach pneumonischen (nicht verkisten) Infiltrate. Falls 


die Resorption solcher Pneumonien unvollkommen bleibt, sti’ & Sais 
kénnen sich bindegewebige Organisationen der Exsudat- iS \ ae xe 
massen in gleicher Weise entwickeln, wie bei jeder Pneu- eS Vi 
monie. Nimmt man alles zusammen, so bekommt man ji. /'))S\ 
eine Vorstellung von der Mannigfaltigkeit der anatomi- 9 <*>," 


schen Bilder bei ausheilender Lungentuberkulose, Bilder, 
die durch die Schrumpfung der sich fibrés, narbig um- Fig. 100. Tuber- 
wandelnden Teile noch weiter kompliziert werden (tuber- kelhazillen a 
kulése Lungenzirrhose). Besonders hiufig sehen wir ana. Vergr. 500- 
derartige mehr oder weniger vollstandige Ausheilung der fach. (Farbung 
Tuberkulose im Bereich der sog. Lungenspitze, wo sie uns nach Zieh|.) 
als sog. schiefrige Induration begegnet. Harte, durch 
Kohlenstaub schiefriggrau oder -schwarz gefirbte, oft recht umfangliche 
Schwielen schlieBen hier Reste kasiger oder kreidiger (verkalkter) Massen ein. 
Unser Praparat (Fig. 101) stammt von einem solchen Fall. Wir sehen 
bei schwacher Vergréferung ein massiges, schwirzlich gefairbtes Binde- 
gewebe (a). Hs ist die in der Narbe liegen gebliebene, infolge mangelhafter 
Lymphbewegung nicht geniigend fortgeschaffte und infolge der Schrumpfung 
des vernarbenden Gewebes auf einen kleineren Raum zusammengeriickte 
(inhalierte) Kohle, welche diese intensive Schwarzfirbung bedingt. In diese 
anthrakotische Narbe sind da und dort kernlose, nekrotische Bezirke ein- 
gelagert (c), um welche herum hyalines Bindegewebe in konzentrischen 
Lagen angeordnet ist. Vielfach nehmen diese Bezirke eine diffuse, mehr oder 
weniger starke Haimatoxylinfarbung an — ein Zeichen von Kalkablage- 
rung (d). Diese nekrotischen und teilweise verkalkten Bezirke sind Reste 
von Verkisungen, die in die Narbe eingesargt und vollig abgekapselt sind. 
Sonst findet man in der Narbe noch Gefaife und Bronchien vor, die vielfach in 
ihren Wandungen stark verdickt und in ihrem Lumen eingeengt sid. Auch 
vollig obliterierte GefaBe und Bronchien kommen vor; sie stellen auf 
Quer- und Lingsschnitten getroffene, solide bindegewebige Strange dar’. 
Die Narbe geht an ihrer Peripherie (b) allméhlich in das lufthaltige Lungen- 
gewebe der Umgebungiiber. Dieses befindet sich im Zustande des (vikariieren- 
den) Emphysems: die Luftriume sind abnorm weit (e), und Bilder von 
Konfluenz benachbarter Luftraume treten in ebensolcher Form auf, wie wir 
es friiher beim chronischen substantiellen Lungenemphysem beschrieben 
1 Der grofe BlutgefaéBreichtum jiimgerer tuberkuléser Narben ist bemerkens- 
wert. Hier finden sich auch auffallend weite Gefife. Diese Vaskularisation 
ausheilender tuberkuléser Lungenherde geschieht — nach Bildung pleuraler Ver- 
wachsungen — zum grofen Teil von der Pleura parietalis her: heilsame Wirkung 
der pleuralen Adhasionen durch Ruhigstellung und Besserung der Ernahrungs- 
verhaltnisse des erkrankten Lungenbezirkes! 
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haben. Diese lokale Emphysembildung ist in der Umgebung von tuber- 
kulésen Spitzennarben ein regelmafiger Befund: ein auch makroskopisch 
nachweisbares, blasiges, regionares Emphysem tiberlagert oft die Narben und 
macht sie so dem klinischen Nachweis unter Umstanden schwer zuganglich. 

Bei starker Vergréferung finden wir in der Narbe streifiges Bindegewebe, 
in welches die Kohle (frei, oder in rundlichen, langlichen, spindeligen Zellen) 
eingelagert ist. Um die kisigen Herde ist dies Bindegewebe, wie gesagt, 
konzentrisch angeordnet, wobei die inneren Lagen oft deutliche Hyalini- 
sierung der kernarmen oder kernlosen Faserziige zeigen, wihrend weiter 
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Fig. 101. Vernarbende (zirrhotische) Lungentuberkulose (tuberkuldse 
_Lungenspitzeninduration). Vergr. 20fach. (Hamatoxylin-Kosin.) 

a Massiges, durch Kohle schwarz gefarbtes Bindegewebe mit reichlicher lympho- 

zytérer Infiltration. b Fortsetzung der Induration auf die Umgebung. ¢ Kern- 

lose, hyaline Knoten, in die Narbe eingeschlossen. d Verkalkte derartige Herde, 

von konzentrischen Ringen hyalin entarteten Bindegewebes umgeben. e Em- 

physematoses Lungenparenchym in der Umgebung der Narbe. f Pleura pulmonalis. 


nach aufen Fibroplastenkerne und feinstreifiges Bindegewebe auftreten. 
Kpitheloides: Gewebe findet sich bei vélliger Ausheilung nicht mehr vor. 
In das narbige Bindegewebe sind oft reichlich Lymphozytenhaufen (a), ja 
gelegentlich richtige Lymphknétchen neuer Bildung eingelagert — _ ein 
Zeichen von chronischen Reizzustinden in der Narbe. 


In die Randteile der Spitzennarbe sieht man haufig Reste des respiriere 
Parenchyms eingeschlossen: rundliche und spaltormnige helle Rewarey leer ae 
ae allerhand Inhalt (Zellen, hyalinen EiweiBmassen, geschichteten hyalinen 
= ees at sog. Corpora amylacea) erfiillt. Bemerkenswert ist eine Umwandlung 
a pe dieser in die Narbe eingeschlossenen Reste des alveoliren Parenchyms. 

an findet hier statt des platten respiratorischen Epithels ein kubisches Epithel 
we in der fétalen Lunge — formale Akkommodation des Epithels nach Aus- 
schaltung dieser restierenden Luftriume von der Atemfunktion. 
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IV. Organe der Verdauung. 
A. Leber. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Die Leber ist die groBte Driise des Kérpers und das wichtigste Stoffwechsel- 
organ desseiben. Sie teilt sich mit der Milz in die Verarbeitung des Blutfarbstoffes 
und bereitet die Galle, siesynthetisiert und speichert Kohlehydrate (in Form von Gly- 
kogen) und Fette, sie ist am Stickstoffhaushalt wesentlich beteiligt (Harnstoffbil- 
dung), sie entgiftet_ wahrscheinlich aus dem Darm kommende Stoffe; ihre Stern- 
zellen (8. u.) sind ein wichtiger Teil des retikulo-endothelialen Systems des Kér- 
pers; dementsprechend beteiligen sich diese Zellen phagozytisch durch Aufnahme der 
verschiedensten Stoffe, an der Verarbeitung der roten Blutkérperchen und des Himo- 
globins, an der Bereitung der Galle, sie speichern Eisen, Cholesterin und sind 
wahrscheinlich auch bei der Abwehr gegeniiber Infektionserregern titig. Auch 
die Leberzellen sehen wir unter pathologischen Bedingungen an Speicherung z. B. 
des Eisens beteiligt (s. 8.147). Mikroskopisch ist die Leber nach dem Prinzip 
der zusammengesetzten tubulésen Driisen gebaut. Durch sekundare Zellverschie- 
bungen wird diese zusammengesetzte tubulése Driise zu dem Typus der 
Labyrinthdrise (Braus) umgebaut. Die sezernierenden Driisenzellen, die 
Leberzellen, sind in einer von gewodhnlichen tubulésen Driisen abweichenden 
Art, in Form eines Netzes angeordnet (Netzdriise-Schaffer), und die 
Lichtungen zwischen den Driisenzellen sind so fein, da sie bei gewohnlicher 
Praparation gar nicht hervortreten, so daf die Driisenzellenkomplexe als solide 
Strange (sog. Leberzellenbalken) und nicht als Schlaiuche erscheinen. Bei 
der Betrachtung der Leberstruktur gehen wir am besten von jener anato- 
mischen Einheit aus, die wir Leberlappchen (Lobulus) nennen. Auf einem 
Durchschnitt durch die Leber sind diese Leberlippchen schon mit bloBem Auge 
zu erkennen: die Schnittflache weist eine den Lappchen entsprechende feine 
Felderung auf, welche Leberzeichnung genannt wird. Die Leberlappchen sind 
Gebilde von wechselnder Form und verschiedenem Verhaltnis der Hohe zur 
Breite; wir unterscheiden an ihnen Kanten-, sowie Seiten- und Grundflichen. Man 
unterscheidet Einzellappchen und zusammengesetzte Lappchen. In der Achse der 
Lappchen lauft je eine kleine Vene, die sog. Zentralvene. Die Zentralvenen 
stellen die Anfange der venésen AbfluBgefiBe der Leber, der Lebervenen, dar. 
Die Einzellippchen sitzen einer kleinen Vene auf (Vena sublobularis), in 
welche sich die Venulae centrales entleeren. Die zusammengesetzten Lippchen 
sind um eine axial gelegene Sammelvene gelagert, in welche ihre Zentralvenen 
einmunden. Auf Querschnitten durch die Leberlippchen sieht man den kleinen 
rundlichen Querschnitt der Zentralvene inmitten der Lappchen als den Sammel- 
punkt eines radidr gegliederten Netzes blutgefillter Kapillarréhren (vend6ses 
Wundernetz — weil zwischen zwei Venen gelegen — genannt). Diese Kapillaren 
bestehen aus einem Synzytium mit eingestreuten Kernen. In Goldpraparaten 
erscheinen diese Kerne zum Teil von sternformig ausstrahlendem Protoplasma 
umgeben (Kupffers Sternzellen). Das Netz der eben erwahnten intralobu- 
laren Blutkapillaren teilt sich mit einem zweiten Netz in den Raum eines 
Leberlappchens: es ist das netzartige Fachwerk der sog. Leberbalken. Diese 
letzteren sind von wechselnder Form; sie sind scheinbar solide (s. oben), eben- 
falls radidr um die Zentralvene angeordnete Strange von Leberzellen, die 
den Blutkapillaren dicht angelagert sind. Feinste Spalten zwischen Leber- 
balken und Blutkapillaren werden teils als Kunstprodukt, teils als perikapillare 
Lymphraume oder Lymphspalten gedeutet. Das Sekret der Leberzellen wird in 
allerfeinste Lichtungen abgesondert, die nur durch besondere Methoden (Silber- 
impragnation) darstellbar sind. Diese Lichtungen’ sind die intralobularen 
Gallenkanalchen (sog. Gallenkapillaren). Auch sie sind netzformig an- 
geordnet. Dieses dritte Netz im Leberlappchen stellt ein System feinster, wan- 
dungsloser Spalten zwischen den Leberzellen dar. Die Leberzellen selbst sind 
wirfelférmige, mit reichlichem, kérnigem Protoplasma versehene Zellen, die einen 
oder mehrere, grofe, blischenformige, runde Kerne_ besitzen. Das Protoplasma 
enthalt au®er Plastosomen (Mitochondria) EiweifSkérnchen, Fett, Glykogen, 
Pigment. Vorwiegend auf den Flachen dieser Zellen laufen die Gallenkapillaren, 
an den Kanten die Blutkapillaren. Die Gallenkapillaren verlaufen zwischen 
den einzelnen Leberzellen (zwischenzellige Sekretkandlchen). Fortsetzungen der 


126 Organe der Verdauung. 


Gallenkanalchen in dag Protoplasma der Leberzellen hinein (,, binnenzellige 
Sekretkandlchen‘‘) sind beschrieben worden. Sie treten besonders bei_Gallen- 
stauungen hervor und sind wohl normale, praformierte, dauernde Einrichtungen 
der Leberzellen. 


An der Peripherie der Lappchen ist faseriges Bindegewebe ausgebreitet, welches 
die einzelnen Liaippchen voneinander, wenn auch nur unyollkommen, trennt. 
An den Stellen fehlender Trennung gehen also die Leberbalkennetze benachbarter 
Lappchen ineinander iiber, so daf} man von der ganzen Leber die Vorstellung 
eines netzférmigen, schwammigen Aufbaues gewinnt. Das die Lappchen unvoll- 
kommen trennende Bindegewebe heiBt interlobulares Bindegewebe. Inner- 
halb der Leberlippchen ist faserige Substanz nur in Form feinster, die Blut- 
kapillaren umspinnender sog. Gitterfasern vorhanden. Das interlobuldre Binde- 
gewebe ist die letzte Ausbreitung eines vom Leberhilus her in die Leber einstrah- 
Ienden ansehnlichen Geriistes, welches die LebergefaGe fiibrt und als Capsula 
Glissonii bekannt ist. An der Leberoberflaiche steht dieses Geriist mit der Leber- 
kapsel, der fibro-elastischen, mit flachem Serosaepithel bekleideten Organ- 
hille, in Zusammenhang. 


In dem Glissonschen Bindegewebe verlauft zunachst die Pfortader: daher 
auch die Bezeichnung periportales Bindegewebe. Die Pfortader, das funk- 
tionelle Gefai der Leber, bringt das Blut der 4uSeren Pfortaderwurzeln (Darm-, 
Magen-, Milz-, Pankreasvenen) in die Leber hinein. Innerhalb der Leber teilt sich 
die Pfortader in immer feinere Aste, die schlieBlich als interlobulare Pfort- 
aderzweige ihr Blut in das Netz der intralobularen Kapillaren ergieBen. Die 
Vena centralis sammelt, wie schon erwahnt, dieses Blut, ftihrt es in die an der Basis 
der Lappchen verlaufenden Venae sublobulares und Sammelvenen, von wo 
aus es in die kleinen und gréBeren Lebervenendste und schlieBlich durch mehrere 
Stammvenen in die Vena cava inferior flieBt. Wéahrend die Lebervenen immer 
allein innerhalb des Bindegewebsgeriistes der Leber verlaufen, ist die Pfortader 
uberall von anderen GefaBen begleitet, némlich von der Leberarterie und den 
Gallengangen. Das ist wichtig zu wissen, um gewisse pathologische Prozesse 
in der Leber (Eiterungen, Thrombosen) richtig lokalisieren zu kénnen. Die Leber- 
arterie, das erndhrende GefaiB der Leber, tritt am Hilus des Organs mit der 
Pfortader in die Leber ein, verzweigt sich im Leberstiitzgertist und lost sich eben- 
falls in kleine interlobulare Zweige auf. Kleinste Leberarterienaéste durchqueren 
(von wenig Bindegewebe begleitet) auch die Leberlappchen (Arteriae translobulares), 
um die Wand der Zentralvenen zu erreichen und zu ernéhren. Ein groBer Teil der 
Leberarterienadste geht in Kapillaren tber; diese ernahren das Bindegewebe der 
Leber einschlieBlich der Kapsel und die Wandungen der Blutgefa®e und Gallengange. 
Die Kapillaren sammeln sich zu kleinen Venen, welche in interlobulare Pfortader- 
aste einmiinden. Ein Teil der arteriellen Kapillaren soll jedoch direkt, ohne 
in Venen tberzugehen, in das intralobulare venédse Wundernetz einminden. So 
flieBt also auch das Leberarterienblut schlieBlich in die Kapillarbahn der Leber- 
lappchen ein, und wir haben bei zwei zufithrenden GefaBen (Pfortader und 
Leberarterie) ein gemeinsames abfiihrendes GefaR (die Lebervene). Man kann 
alle Verbindungen der Leberarterie mit dem vendsen Wundernetz der Lappchen 
als innere Pfortaderwurzeln bezeichnen. Wie erwahnt, ist die Pfortader 
nicht nur von der Leberarterie, sondern auch von den Gallengangen begleitet. 
Die interlobuléren Gallenginge sind nicht, wie die intralobularen Gallen- 
kapillaren, wandungslose Spalten, sondern es sind mit kubischem bis zylindrischem 
Epithel ausgekleidete Rohren (mit Membrana propria, die gréReren auch mit 
Faserhaut), die das aus den Gallenkapillaren zustrémende Sekret an der Peri- 
pherie der Lappchen aufnehmen. Sie beginnen manchmal schon innerhalb der 
Lappchen in deren auerster Peripherie. Die kleinen interlobularen Gallengange 
zeigen untereinander netzartige Verbindungen. Je niher dem Hilus, desto gréGer 
werden die Lumina dieser Sammelréhren und desto ansehnlicher wird ihre 
eigene bindegewebig-elastische Wand. SchlieBlich erreichen sie das ansehnliche 
Kaliber der Ductus hepatici, die ihren Inhalt in den groBen gemeinsamen Gallen- 
gang, den Ductus choledochus, ergieBen. Diese groBen Gallenginge besitzen 
auch Schleimdriisen in ihrer Wand. Die LymphgefiBe und auch die Nerven 
der Leber laufen innerhalb des Bindegewebsgeriistes und an der Oberflache (in 
der Kapsel) des Organs. Uber die Existenz intralobularer LymphgefaRe bestehen 
noch Meinungsverschiedenheiten (s. oben). Ganglienzellen finden sich in geringer 
Menge im Verlauf der Lebernerven. 
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b) Pathologische Histologie. 


1. Atrophien. 
Braune Atrophie. 


_Atrophien der Leber sind értliche oder allgemeine Schwundprozesse. 
Wir unterscheiden einfache und degenerative Formen dieses Paren- 
chymschwundes. Bei ersteren erfolgt der Schwund in chronischer Weise 
bei letzteren manchmal sehr akut. Als Beispiel fiir eine akute degenera- 
tive Atrophie, wie sie bei schweren Infektionen und Intoxikationen auf- 
tritt, sei die sog. akute gelbe Leberatrophie angefiihrt (s. sp.). Chronische 
Atrophien kommen durch Druck (Schniirleber), ferner bei Zirkulations- 
storungen (Stauung) zustande (zyanotische, rote Atrophie). In anderen 
Fallen ist die chronische Atrophie der Leber Teilglied allgemeiner Atrophie 
und der Ausdruck allgemeiner Ernihrungsstorung. 

Mierher gehéren die sog. Abniitzungsatrophien 


(senile Atrophie, marantische und kachektische Se “8 

Atrophie). Der chronische Schwund des Leber- Rew. Seals 
parenchmys erfolgt sehr hiufig unter dem Bild ey Bee) 
der Pigmentatrophie. In den Leberzellen tritt ue a 
ein Farbstoff auf, der mit dem bei der braunen Bo 


Atrophie des Herzmuskels beschriebenen identisch 
ist (Lipofuszin). Wir untersuchen einen solchen 

Fall von Pigmentatrophie bei Krebskachexie. 
Makroskopisch erscheint die Leber in diesen 
Fallen mehr oder weniger stark verkleinert und 
braun (bis tief kastanienbraun) gefirbt. Die Fig, 102. Braune Atro- 
Rander der verkleinerten Leber sind diinn. Auf pe ci : pebee wren, 
Durchschnitten ist die Lappchenzeichn deut- SE pERENE Ce Nach. 
ppe ung de strichpraparat in NaCl- 





lich, die Lippchen sind klein, in der Mitte oft Lésung.) 
tiefbraun, peripher mehr graubraun. Im _ Protoplasma der 
Mine trischos tA batrich ors eNaGIETG Leberzellen findet sich 
_ Kin frisches Abstrichpraparat (in NaCl-Lésung, gin feinkérnig-scholliges, 
Fig. 102) zeigt uns in den verkleinerten Leberzellen gelbliches Pigment 
ein feinkérniges, goldgelbes Pigment innerhalb des (Lipofuszin). 


Protoplasmas angehéuft. Bei sehr reichlicher 

Pigmentansammlung ist der Kern verdeckt. Ein Dauerpraparat (Fig. 103, 
Haimatoxylin-Kosin) lat die Braunfairbung der Leberbalken in der Umgebung 
der Zentralvene (a) schon bei schwacher VergréSerung erkennen; dabei fallt 
die Schmalheit der (atrophischen) Leberbalken (c) auf. Bei starker Ver- 
gréBerung erscheinen die Leberzellen gegen die Norm stark verkleinert; 
auch die Kerne sind kleiner, zeigen auch gelegentlich riicklaufige Verainde- 
rungen, wie Verklumpungen des Chromatins (Pyknose). Im Protoplasma der 
atrophischen Leberzellen findet sich das gelbbraune Pigment in feinkérniger 
Form. Die Leberkapillaren erscheinen im Verhaltnis zu den schmalen 
Leberbalken relativ weit. Sonst sind bei einfacher brauner Atrophie keine 
weiteren pathologischen Veranderungen sichtbar. 

In unserem Priaparat (Fig. 103) findet sich jedoch neben dem Pigment in 
den Leberzellen noch ein dunkelbrauner, grobkérniger Farbstoff (b), der in 
der Umgebung der (erweiterten) Zentralvene (a) und in den Sternzellen liegt. 
Es ist Himosiderin, also ein hamatogenes Pigment. Verstandlich ist 
das Zusammentreffen der beiden Pigmente daraus, daB die zur Kachexie 
fiihrende, chronische Intoxikation auBer den Parenchymen auch das 
Blut schidigt. Der toxische Untergang reichlicher roter Blutkérperchen 
fiihrt zur Ablagerung der Schlacken in Form von Hamosiderin in den 


128 Organe der Verdauung. 


verschiedensten Organen. Geschieht dies in sehr ausgedehnter Weise (z. B. 
bei Leberzirrhose und sog. Bronzediabetes), so nehmen die Organe (Leber, 
Pankreas, Milz, Lymphknoten, Knochenmark, Niere, Haut) eine rostbraune 
Farbung an (sog. allgemeine Himosiderose). Bei diesen Ablagerungen 
(Speicherungen) des Hamosiderins spielen die Retikuloendothelien eine 
groBe Rolle. Dementsprechend sind in der Leber die Kupferschen Zellen 
besonders beteiligt (s. 5. 147). Das Hamosiderin wird entweder in der Leber 
selbst gebildet oder es wird als fertiges kérniges Pigment zugefiihrt und 
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Fig. 103. Braune AtrophiederLeber. Vergr. 250fach. (Hamatoxylin-Eosin. ) 

a Venula centralis. b Grobscholliges Pigment (Hamosiderin). ¢ Schmale Leberzell- 

balken, die Leberzellen mit feinkérnigem, braunem Pigment (Lipofuszin) erfillt. 
d Blutkapillaren des Leberlappchens. 


abgelagert (gespeichert). Neben Hamosiderin findet sich oft auch viel eisen- 


freies hpoides Pigment (Lipofuszin) in den Leberzellen (bei der allgemeinen 
sog. Himochromatose). 


2. Regressive Gewebsmetamorphosen (Stoffwechselstérungen) . 
«) Triibe Schwellung. 


Diese Verinderung der Leber, die wir bei akuten Infektionen und 
Intoxikationen so hiufig auftreten sehen, zeigt sich uns makroskopisch 
auf eimem frischen Durchschnitt durch das meist etwas vergroBerte 
Organ als schmutzig rétliche oder braun-graue Triibung der Schnittflache, 
verbunden mit Undeutlichwerden oder vélligem Verschwinden der sog. 
Leberlappchenzeichnung. Die Triibung beruht auf Veriinderung der 
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Reflexion des auffallenden Lichtes infolge der Parenchymdegeneration ; 
die undeutliche Abgrenzung der Lippchen voneinander hangt mit Schwel- 
lungen der Lippchen zusammen, die nach dem 
Durchschneiden das zarte interlobulire Binde- 
gewebe tiberlagern. Die Schwellung braucht indes 
nicht immer deutlich zu sein; triibe Lebern ohne 
Schwellung zeigen dann auch keine so undeut- “"""™ oe 
liche Zeichnung auf der Schnittflache. Vor Ver- a b 
wechslungen mit kadaverésen Veranderungen Fig. 104 
muS man sich hiiten. Triibe Schwellung sollte Tribe Schwellung der 
man nur an Organen diagnostizieren, die sehr Leber. Vergr. 500fach. 
frihzeitig nach dem Tod zur Sektion kommen. i eichce Dee aerav erat 
Wir untersuchen die tribe Schwellung der 4 Leberzelle ei Se 
Leber am besten an einem frischen Abstrich der Schwellung. 
Schnittflache (Fig. 104). Das abgestrichene Ma- b Normale Leberzelle. 
terial schwemmen wir in sog. physiologischer Koch- 
salzlésung auf. Bei starker VergréBerung sehen wir inmitten von Blut- 
korperchen und kérnigem Detritus die groBen polygonalen Leberzellen, 
in deren Protoplasma a 
kleine rundliche Kérn- 
chen (Hiweif in Trépf- 
chenform) angehauft 
sind, so daB der Zell- 
leib im durchfallenden 
Licht eine dunkleSchat- 
tierung erhalt. Der 
Kern kann erhalten 
sein; jedoch ist er 
infolge Uberlagerung 
durch die im Proto- 
plasma angehaduften 
Kérnchen oft nicht 
sichtbar. Im _ Proto- 
plasma finden sich oft 
auch andere Korner 
(Fett, Pigment). Setzen 
wir dem Praparat 2°/)- 
ige Essigsiure zu, so 
verschwinden die Ei- 
weiBk6rnchen. Etwa 
vorhandene Fetttrépf- 
chen sowie Pigment- 








kérner bleiben dabei 
bestehen. Die Kerne 
der Leberzellen treten, 
soweit sie erhalten sind, 
nach Hssigséurezusatz 
besonders deutlich her- 


Fig.105. Akute toxische Parenchy mdegeneration 
der Leber. Vergr. 50fach. (Hamatoxylin.) 

a Zentralvene, in deren Umgebung schlechte Kern- 

farbung und Lésung des zelligen Zusammenhangs der 


Leberbalken deutlich ist. b Interlobulares Binde- 
gewebe mit Pfortaderast, Leberarterie und Gallengang. 
c Tangentialschnitt durch interlobulares Bindegewebe. 


vor. Zum Vergleich 
mit einer Leberzelle bei triiber Schwellung ist in der Abbildung auch eine 
normale Leberzelle gezeichnet. Auch sie hat ein kérniges Protoplasma. Aber 
die Korner sind feiner und nicht so zahlreich wie bei triiber Schwellung. 
Ein Dauerpriparat (Fig. 105 u. 106) zeigt die Riickwirkung einer schweren 
Infektion auf das Leberparenchym. Bei schwacher VergréBerung (Fig. 105). 
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erkennt man an der mangelhaften oder véllig fehlenden Kernfairbung der 
Leberzellen die Stellen der toxischen Schidigung (Nekrose). Es sind die 
zentral gelegenen Zonen der Leberliippchen. Man darf die Vorstellung 
haben, daB hier, in der Umgebung der Zentralvene (a), durch Zirkulations- 
verlangsamung eine linger dauernde und deshalb intensivere toxische Hin- 
wirkung méglich ist. AuBer der Schidigung der Kerne ist schon bei der 
schwachen VergréBerung die Alteration des Protoplasmas der Leberzellen 
daran zu erkennen, daB die Leberzellen eine Lockerung des gegenseitigen 
Zusammenhanges innerhalb der Leberbalken (sog. Dissoziation) zeigen. Bei 
starker VergréBerung (Fig. 106) tritt das alles deutlicher hervor. Man beachte 
die stellenweise nur noch ganz matte Farbung der 
Kerne bis zu vélligem Schwund derselben (Karyolyse), 
ferner Pyknose und Schrumpfung der Kerne, endlich 
die Lésung der Zellverbande und den kérnig-scholligen 
Zerfall des Protoplasmas (b). 


B) Fettleber. 


Die einfache, nicht degenerative, pathologische 
Fettablagerung in der Leber ist ein tiberaus haufiges 
Vorkommnis. Ein gewisser Fettgehalt der Leber- 
zellen ist physiologisch. In gewissen Phasen der 
Verdauung sind die Leberzellen stairker fetthaltig. 
Pathologisch gesteigerte Fettbildung findet sich in 





Fig.106. Akute toxi- 
sche Parenchym- 
degeneration der 


Leber. Vergr. 130- 
fach. (Hamatoxylin.) 
a Zentralvene (erwei- 
tert). b In Zerfall be- 
griffene Leberzellen, 
mit pyknotischen oder 
gar nicht mehr farb- 
baren Kernen. Die 
Zellen sind aus ihrem 


allen Fallen von Verzégerung der Oxydationen (Fett- 
leber der Herzkranken, Fettleber der Phthisiker). 
UbermaBige Nahrungszufuhr, Alkoholismus fiihren 
ebenfalls zu abnormen Fettansammlungen in der 
Leber. Hier liegen Mastungszustainde der Leberzellen 
vor; das Fett wird nicht rasch genug verbrannt und 
hauft sich in den Leberzellen an. Beim Alkoholismus 
kommt auch noch eine toxische (funktionelle) Schadi- 
gung der Leberzellen in Betracht. Makroskopisch 
zeigt sich die Fettablagerung durch gelbliche Farbung 


gegenseitigen Verband 
innerhalb der Leber- 
balken gelost. c Leber- 
zellen in regulérem 
Verband und mit gut 
farbbaren Kernen. 


der betreffenden Leberteile an. Die pathologische 
Fettbildung kann allgemein, gleichmibig in der Leber 
ausgebreitet sem, oder es handelt sich um herdférmige 
Verfettung. In den Leberlippchen kann die Fettab- 
lagerung diffus ausgebildet oder auf gewisse Zonen der 
Lappchen beschrinkt sem (periphere, zentrale, inter- 
mediire Verfettung). Die periphere Verfettung finden wir besonders haufig 
mit Stauung vergesellschaftet (s. 8.188). Die zentrale Verfettung zeigt oft 
degenerativen Charakter (bei Animien, Schwangerschaft, toxisch-infektidsen 
Schadigungen). 

Bei hohen Graden der allgemeinen, einfachen Fettablagerung (vulgare 
Fettleber) ist die Leber betriichtlich vergréRert, von teigiger Konsistenz 
und auf Durchschnitten gleichmaBig gelbweiB gefirbt. Die Lappchenzeichnung 
ist in solchen Fiillen weniger deutlich, weil die vergréBerten, fettinfiltrierten 
Lappchen nach dem Durchschneiden vorquellen und das Zwischengewebe 
formlich tiberlagern. Das durchschneidende Messer beschligt sich mit einer 
Fettschicht, die Leber schwimmt manchmal im Wasser. 

Mikroskopisch studieren wir diese Fettleber am Gefrierschnitt eines in 
Formol fixierten und mit Himatoxylin und Sudan III gefarbten Praparates. 
Bei solcher Behandlung treten die fettinfiltrierten Teile schon bei schwacher 
Vergréferung durch die rotgelbe Farbung deutlich hervor. In unserem 
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Falle handelt es sich um die hochgradige Fettleber eines Biertrinkers 
(Fig. 107). Die Liappchen sind hier total fettinfiltriert. Die Lappchen- 
gliederung ist schwer festzustellen: die Zentralvenen treten nicht deutlich 
hervor; die normale ra- 
didre, balkenartige Anord- 
nung des Lebergewebes 
wird vermift. Bei stir- 
kerer VergréBerung sieht 
man rotgelbe Trépfchen 
in den Leberzellen und 
kann an vielen Uber- 
gangsbildern _ verfolgen, 
dafi die kleineren Trépf- 
chen zu immer gréBeren 
TropfenzusammentflieBen, 
bis schlieBlich ein einzi- 
ger groBer Fetttropfen die 
Leberzelle erfillt. Dann 
erscheinen die Leberzellen 
volhg abgerundet, kugel- 
formig. Die Kerne der 
Leberzellen, die bei ge- 
ringeren Graden der Fett- 
einlagerung ins  Proto- 

es d 
plasma noch unverandert 
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nachweisbar sind, erschei- 
nen bei vorgeschrittener 
Fettbildung zur Seite ge- 
ruckt und vollig abge- 


Fig. 107. Fettleber. Vergr. 8Qfach. 
(Hamatoxylin-Sudanfarbung.) 
a Kapsel der Leber. b Interlobularer Pfortaderast. 
c Leberarterie. d Gallenginge. Das Leberparenchym 
diffus fettig infiltriert (Fetttropfen gelbrot gefarbt). 


plattet; das Protoplasma 

ist in diinnster Schichte iiber den Fetttropfen ausgespannt (Fig. 108). Bei 
starkster Verfettung ist es schwer, zwischen den vergréBerten, fetterfiillten 
Leberzellen die Lichtungen der Leberkapillaren zu sehen. Zweifellos sind 





Fig. 108. Fettleber. Vergr. 200fach. 
(Hamatoxylin-Sudanfarbung. ) 
a In jeder Leberzelle findet sich ein grofer, 
rundlicher (gelbrot gefarbter) Fetttropfen. 
Die Leberzellenkerne liegen an der Peri- 
pherie der Fetttropfen. Zwischen den 
Leberzellen finden sich Kerne, welche der 
Kapillarwand angehoren. 


Fig. 109. Degenerative Verfet- 
tung der Leber. Vergr. 500fach. 
(Frisches Abstrichpraparat in NaCl- 
Losung. ) 
Das Protoplasma der Leberzellen ist 
von kleinen Fetttrépfchen durch- 
setzt. Die Kerne der Leberzellen 
sind nicht sichtbar. 


die Kapillaren stark verengt infolge der Raumbeanspruchung seitens der 
vergréBerten Leberzellen; erscheint doch auch die hochgradige Fettleber 
schon makroskopisch bla’, blutarm. ! 

Ein lehrreiches Gegenstiick zu solchen Praparaten mit Fettfarbung 
bilden Schnitte von Fettlebern, aus welchen das Fett (durch Alkoholbehand- 
lung) extrahiert ist. Das Lebergewebe erscheint in solchen Praparaten 
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pords, siebartig durchbrochen (vgl. Fig. 120). Bei starkerer VergroRerung sieht 
man statt solider Leberzellen rundliche, leere Vakuolen, an deren Peripherie 
Reste des Protoplasmas und die plattgedriickten Kerne der Leberzellen sicht- 
bar sind (Siegelringform der Leberzellen). Die Vakuolen sind Fettvakuolen ; 
das Fett ist durch Alkohol extrahiert. Die Blutkapillaren zwischen den 
blasigen Leberzellen sind schwer nachweisbar; die Kapillaren sehr eng, die 
Kapillarwand an den schmalen Endothelkernen erkennbar. 

Ein frisches Abstrichpriparat von einer degenerativen Verfettung 
der Leber soll die kleintropfige Fettablagerung, sowie den Kernunter- 
gang in solchen Fallen vor Augen fiihren (Fig. 109). 


y) Amyloidleber. 


Bei der allgemeinen Amyloidose ist nebst der Milz (s. 8. 59) die Leber in 
hervorragendem Mae an der Erkrankung beteiligt. Geringe Grade der 
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__ Fig. 110. Amyloidleber. Vergr. 80fach. (Hamatoxylin.) 
a Amyloide Ablagerungen. b Leberbalken, durch die Amyloidmassen auseinander 
gedrangt, komprimiert, atrophisch und im Schwund begriffen. ec Pfortader, Leber- 
arterie und Gallengang in interlobularem Bindegwebe. 


Amyloidose der Leber sind makroskopisch nicht leicht zu erkennen. In 
weiter vorgeschrittenen Fillen ist die Leber vergr6Bert. Die Konsistenz 
ist vermehrt und teigig. Auf der Schnittfliche erscheint die Leber bla, 
blutarm, die Lippchenzeichnung ist undeutlich, die Farbe ist fleckig, 
schmutzig grau und blabgelb; die grauen Stellen sind eigenartig glasig und 
entsprechen den amyloiden Ablagerungen; die gelben Stellen sind verfettete 
Parenchymteile. Je ausgebreiteter die Amyloidose ist, desto mehr nimmt 
die ganze Leber eine glasige, speckige Beschaffenheit an (Speckleber, Wachs- 
leber). Diinne Scheiben sind transparent. Auf Jodzusatz zu einer solchen 
frisch abgeschnittenen Scheibe firbt sich alles Amyloid dunkelbraun. 

Bei Himatoxylin-Firbung eines in gewdhnlicher Weise hergestellten 
Dauerpraparates (Fig. 110) laBt sich die amyloide Ablagerung leicht erkennen. 
Alles Amyloid (a) erscheint als blaBgefiirbte homogene, strukturlose Masse. 
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Bei schwacher VergréBerung erscheinen die Lappchen ganz oder teilweise von 
dieser Masse durchsetzt. Die Leberzellbalken (b) sind durch sie auseinander- 
gedrangt und in sie eingeschlossen. Man erkennt die infolge von Druckwir- 
kung und Ernihrungsstérung (s. unten) stark verschmalerten (atrophischen) 
Leberbalken an ihrer violetten Farbung und ihrem da und dort noch erkenn- 
baren, netzartigen Zusammenhang. Wo viel Amyloid abgelagert ist, ist dieser 
netzartige Zusammenhang aufgehoben, und man sieht nur da und dort 
noch Reste schmaler Balken oder einzelne Leberzellen in die Amyloidmasse 
eingeschlossen. Das Bild wechselt also sehr nach dem mehr oder weniger 
vorgeschrittenen Stadium der Erkrankung. Von Liappchen mit geringer 
(beginnender) Amyloidinfiltration bis zu total amyloid verddeten Lippchen 
gibt es alle Uberginge. Wie das Amyloid zu den intralobuliren Blutkapil- 
laren hegt, kann man mit der starken Vergréferung feststellen. Die Kapil- 
laren sind in den stark amyloid infiltrierten Lappchenpartien auferst 
verengt, vielfach erscheinen sie als a 

engste helle Liicken und Spalten, 
in welchen man atrophische und 
zerfallene Kerne als Reste der 
Kapillarwand (,,Endothelien‘‘) und 
des Kapillarinhalts (Leukozyten) 
nachweisen kann. Rote Blutkérper- 
chen fehlen oft ganz (Verédung 
der Kapillarbahn). Die amyloiden 
Massen finden sich nun _iiberall 
rings um diese Licken und 
Spalten, zwischen diesen und 
den Leberbalken, so daB die 
perikapillare Ablagerung des 
Amyloids klar erweisbar ist. Durch 
diese Ablagerung werden einerseits 





die Kapillaren zusammengedriickt, os 

pe pemalen kom- Fig. 111. Amyloidleber. Vergr. 150fach. 
primiert. Die Le erbalken zeigen (Methylviolett.) 

(bei starker VergréBerung) Ver- a Lebergewebe, in Resten zwischen den 
schmilerung, die Leberzellen Zer- (rot gefaérbten) amyloiden Massen. 


fall der Kerne, ferner Pigment 

kérnchen (Lipofuszin) im sparlichen Protoplasma; oft legen nur noch ver- 
einzelte kernlose Protoplasmaschollen in den am stirksten entarteten Partien. 
Die weniger stark erkrankten Liappchen zeigen besser erhaltene Leber- 
balken und Leberzellen. Letztere zeigen gelegentlich ein stark vakuolires 
Protoplasma (Verfettung). Am Interstitium der Leber kann man bei vor- 
geschrittener Amyloidose ebenfalls homogene Hinlagerungen im Bindegewebe 
und in den GefaSwandungen feststellen. 

Besonders instruktiv ist ein mit Methylviolett gefarbter (und in Lavulose) 
eingebetteter Schnitt (Fig. 111). Hier erscheint bei schwacher Vergroerung 
alles Amyloid rot gefirbt, das tibrige Gewebe blau. Die Ablagerung des 
Amyloids zwischen Kapillarwand und Leberzellen tritt bei starker Vergréfe- 
rung an diesem Praparat sehr deutlich hervor. Quergeschnittene Kapillaren 
lassen férmliche Ringe rotgefirbten Amyloids um ihre engen Lumina erkennen. 
Im interlobularen Bindegewebe sieht man ebenfalls gelegentlich rot ge- 
firbte, homogene Hinlagerungen in der Wandung von Blutgefaben ; an querge- 
schnittenen Gefi®en erscheinen diese Hinlagerungen als amyloide Halb- und 
Ganzringbildungen. Am Leberparenchym (a) lassen sich die gleichen Bilder 
der Atrophie und des Schwundes feststellen, wie sie vorhin geschildert wurden. 
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Jd) Glykogeninfiltration der Leber. 


Die Glykogensynthese gehért zu den physiologischen Funktionen der 
Leber. Die Leberzellen bilden und speichern dieses Kohlehydrat vor allem 
fiir ihren eigenen Bedarf. Vermehrungen des Glykogengehaltes der Leber- 
zellen findet man in gréBtem Ausmafe bei der sog. Glykogenspeicherkrank- 
heit der Kinder (s. $. 64). Bei Diabetes mellitus (Pankreasdiabetes s. S. 162) 
ist der Glykogengehalt der Leber wechselnd; neben Verarmung an diesem 
Stoff kommen auch gelegentlich Anreicherungen vor. Dabei kann das 
Glykogen nicht nur im Protoplasma, sondern auch in den Kernen der Leber- 
zellen aufgespeichert ge- 
funden werden, wobei 
diese ein eigentiimliches 
blasiges Aussehen gewin- 
nen. Unsere Fig. 112 
bringt ein Bild von hoch- 
eradiger Glykogeninfil- 
tration der Leberzellen 
bet Pankreasdiabetes. 
Das Glykogen ist mit 
der Bestschen Karmin- 
methode rot gefairbt und 
erscheint bei stirkerer 
VergréBerung in Form 
klemerer und gréBerer 
Tropfen im Protoplasma 
der Leberzellen (s. auch 
Niere bei Diabetes$.211). 
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&) Sog. akute gelbe 
Leberatrophie. 

Als Beispiel eines ra- 
piden toxisch bedingten 
Zerfalles des Leberparen- 

a b chyms diene ein Fall von 
Fig. Ne cae neg eae in ao peper bei sog. akuter gelber Leber- 
labetes melli S. Por. ach. 1 ] € 
(Bestsche RAs Sg atrophie. Diese Krank- 
a Venula centralis eines Leberlippchens. b Glykogen- heit kann unter den Er- 
haltige Leberzellen rot gefiirbt. eGlissonschesSeptum sScheinungen  schweren 
mit Pfortader und Gallengang. Leberschadens und eines 
: Icterus gravis, unter 
Konvulsionen und mit Koma und BewuBtlosigkeit rasech zum Exitus fithren. 
Neben derartigen ganz akuten Fallen gibt es soleche mit subakutem, sub- 
chronischem und chronischem Verlauf. Ausheilungen mit Hinterlassung 
emes zirrhotischen Narbenzustandes (Aszites!) und mit kompensatorischer, 
knotiger Hypertrophie des iibriggebliebenen Lebergewebes sind méelich. 
Verfettungen in Herzfleisch, Niere, Koérpermuskulatur, Magendriisen, Ne- 
krosen in Niere, wachsartige Muskeldegeneration, Blutungen, Blutverinde- 
rungen, Milztumor usw. begleiten den LeberprozeB. Atiologisch kommen 
Vergiftungen in Betracht, z. B. mit Phosphor, mit Pilzen (Knollenblitter- 
schwamm, Lorchel). In solchen Fallen herrscht der fettige Zerfall der 
Leberzellen vor. Bei anderer Atiologie (Vergiftung mit Salvarsan, Tetra- 
chlorathan, Saponin, Fleischvergiftung) tritt der Leberzellzerfall mehr 
unter dem Bild der Nekrose hervor. Hine spezifisch bakterielle Atiologie 
der akuten gelben Leberatrophie kommt nicht in Frage. Voraufgehende 
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Infektionskrankheiten kénnen die Bedeutung von vorbereitenden Schidi- 
gungen haben. Auf dispositionelle Momente wird iiberhaupt groBer Wert 
gelegt (Lues Il, Schwangerschaft, Puerperium, Potatoren, vorhergegangene 
Lebererkrankungen [Ikterus]). 

Der Name akute gelbe Leberatrophie stimmt nicht recht. Denn einmal 
gibt es akute und chronische (auch rezidivierende) Formen; dann ist die 
Atrophie nicht von vornherein da, sondern kurze Perioden der Schwellung 
des Organs gehen voraus; und endlich ist die gelbe Farbe durchaus nicht 
immer vorherrschend. Bei den verfettenden Formen (s. 0.) ist die Gelbfairbung 
viel mehr ausgesprochen als bei den nekrotisierenden. In friihen Stadien der 
letzteren tritt zwar zuerst auch (infolge von Verfettung und Ikterus) eine 
gelbliche Farbe hervor; bald aber sind die Stellen des nekrotischen Paren- 
chymzerfalles durch GefaSerweiterung und Blutung rot gefiirbt (rote Atro- 
phie). Auch bei vorherrschender Verfettung kommt es infolge fortschreiten- 
den Zerfalls der Leberzellen mit sekundirer Kapillarerweiterung schlieBlich zu 
dunkelroten Verfarbungen. Die Ausheilungen gehen unter starker schrumpfen- 
der Bindegewebsneubildung einher, so da8 schlieBlich eine héckerig ge- 
schrumpfte, von graurotem Narbengewebe durchzogene Leber zustande 
kommt, welche kompensatorisch hypertrophische Inseln von Lebergewebe 
einschheBbt, die selbst wieder durch Verfettung gelb gefiirbt sein kénnen (s. Us) 

Wir schildern das Bild einer vorwiegend nekrotisierenden Form. Mikro- 
skopisch beginnt der ProzeB mit Kernverinderungen und nekrotischem 
Zerfall des Protoplasmas (fermentative Autolyse!) der Leberzellen zumeist 
in den zentralen Zonen der Leberlappchen und dehnt sich mehr oder 
weniger tuber die ganzen Azini aus. Bilder degenerativer Verfettung 
stehen nicht im Vordergrund, werden aber auch durchaus nicht vermiBt. 
Die Blutkapillaren (Sternzellen) erhalten sich groBenteils und zeigen nach 
Zerfall der Leberzellen starke Erweiterung. Sehr bald beginnen die Erschei- 
nungen des Abbaues und der Wegriéumung der untergegangenen Leberzellen 
unter starker Beteiligung von Wanderzellen (Leukozyten, Lymphozyten). 
Wahrend der ProzeB also zunichst rein degenerativ verliuft, kombiniert 
er sich in diesen spateren Stadien mit entziindlichen Erscheinungen. 
Die Ausheilung setzt mit Quellung und Vermehrung der Gitterfasern. 
unter Neubildung von Kapillaren und jungem kollagenem Bindegewebe ein: 
so vernarben die Zerfallszonen. Im periportalen, interazindsen Bindegewebe 
machen sich ebenfalls Neubildungserscheinungen geltend: unter lympho- 
zytirer Infiltration vermehrt sich das Bindegewebe. Von gréBtem Interesse 
sind die regeneratorischen und kompensatorisch hypertrophischen Prozesse 
an Gallengingen und Lebergewebe. Die interazinésen kleinen Gallenginge 
sprossen aus, bilden neue 'ubuli, welche nicht selten in terminale, solide 
leberzellenahnliche Sprossen tibergehen. Daneben sieht man oft sehr reichlich 
solide Epithelstrange, welche in den ausheilenden Fallen das neugebildete 
Bindegewebe durchsetzen; dies sind aus restierenden Leberzellen 
hervorgegangene Regenerate. Man kann Beziehungen dieser sog. Pseudo- 
tubuli zu Resten isolierter Leberzellenstrainge feststellen; vor allem aber 
lassen sich in diesen Pseudotubuli mit der Eppingerschen Methode axial 
gelegene Gallenkapillaren nachweisen. Diese also vorwiegend vom Leber- 
gewebe ausgehenden, regenerativen Prozesse im engeren Sinne, sind als 
Ansitze, als Versuche einer Wiederherstellung zu betrachten; die begleitende, 
ungeordnete, narbenbildende Bindegewebswucherung lift diese Regenera- 
tionen nicht zu vollwertigem Lebergewebe ausreifen. Solch letzteres wird 
unter dem Bilde der kompensatorischen Hypertrophie von Inseln erhalten 
gebliebenen Lebergewebes geliefert. Hier, wo die normalen Gewebsstrukturen 
nicht zerstort wurden, vergréBern sich die emzelnen Leberzellen, vermehren 


136 Organe der Verdauung. 


sich auch, wodurch die Leberbalken plumper, breiter, stiarker gewunden 
werden. Die hierdurch bewirkte Massenzunahme der Leberparenchym- 
substanz, die selbstverstindlich unter entsprechender Mitwirkung des 
Kapillarsystems vor sich geht, ftihrt zu exzentrisch gerichtetem Wachstums- 
druck; das angrenzende Bindegewebe wird verdrangt und unter dessen 
Gegenwirkung wird das neugebildete Lebergewebe in die Knoten- und Kugel- 
form gezwungen. So wird schlieBlich das Bild der Leberzirrhose mit knotiger 
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. Fig. 113. Sog. akute gelbe Leberatrophie. 
(Nach einem Praparat von Dr. Fahrig.) Akutes Stadium. Vergr. 200fach. 
_ (Hamatoxylinfirbung, schwarz gedruckt.) 
a Venula centralis. b Atrophische, galliges Pigment enthaltende Leberzellen. 
e Blutkapillaren. d Erhaltene Reste von Leberzellen an der Peripherie eines 
Azinus. e Anhiufung lymphozytiarer und leukozytirer Zellen an der Peripherie 
eines Lippchens. 


Hypertrophie erreicht. Die kompensatorisch hypertrophischen Inseln zeigen 
nicht nur oft stirkere infiltrative Verfettung, sondern auch Gallenstauung 
(Gallenzylinder in den Gallenkapillaren). Bei fortwirkender Noxe kénnen 
auch diese hypertrophischen Inseln wieder der Nekrose verfallen. 

_ Unser erstes Praparat zeigt den nahezu volligen Zerfall der Leberlappchen 
in dem akuten Stadium. Bei schwacher VergréSerung stellen wir héchst- 
gradigen Untergang des Leberparenchyms fest. Die Lappchen zeigen keine 
Balkenstruktur mehr; nur einzeln liegende Reste von Leberzellen finden 
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sich. Die Glissonia ist kleinzellig infiltriert; die Zellinfiltrate greifen auf die 
angrenzenden zerfallenen Leberlippchen tiber. Bei stirkerer VergréBerung ist 
die Fig. 113 gezeichnet. Sie zeigt das Segment eines akut zerfallenen Leber- 
lappchens von der Venula centralis (a) bis zur Peripherie des Lappchens. 
Von der typischen Lippchenstruktur, von reguliiren Leberzellverbinden ist 
nichts mehr zu erkennen. Reste untergegangener Leberzellen sind als kern- 
lose, vakuolisierte (verfettete) Schollen und als atrophische, gelbliches 
(galliges) Pigment enthaltende Tritmmer zerstreut im Leberlippchen zu 
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Fig. 114. Sog. gelbe Leberatrophie. (Stadium der Ausheilung mit Zirrhose 
und knotiger Hyperplasie.) Vergr. 15fach. (Hamatoxylin-Eosin.) 

a Pfortaderaste. a, Neugebildete PfortadergeféBe in vermehrtem Bindegewebe. 
b Gallengange. c Leberarterienast (erweitert). d Vermehrtes Bindegewebe mit 
kleinzelligen Infiltraten. e Sog. Gallengangswucherungen (,,Pseudotubuli‘). 

f Ubriggebliebenes, hypertrophisches Leberparenchym. 


sehen (b). Die intralobuliren Blutkapillaren (c) sind weit; man sieht keine 
roten Blutkérperchen in ihnen, manche erscheinen wie leer, manche enthalten 
einige weibe (lymphoide) Blutkérperchen; nur stellenweise ist an der Wand 
der Blutkapillaren ein Endothelkern noch nachweisbar (Verddung der 
Kapillarbahn!). Das ganze Leberlappchen ist diffus von leuko- und lym- 
phozytairen Wanderzellen durchsetzt, welche sich besonders reichlich an 
der Peripherie des Lippchens angehiuft haben (e). Im interlobularen 
Bindegewebe findet sich eine besonders reichliche Infiltration mit vor- 
wiegend lymphoiden Zellen. Erhaltene Reste von Leberzellen sind nur 
in der AuBersten Peripherie des Liippchens nachweisbar (d). Das sind die 
Reste, von denen aus in den linger dauernden Fallen die Regenerationen 
(,,Pseudotubuli‘‘) sich entwickeln. 

Das zweite Praparat (Fig. 114) entspricht dem Ausgang der akuten gelben 
Leberatrophie in Verédung (Zirrhose) und in knotige Hypertrophie. 
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Unser Ubersichtsbild zeigt ein miachtig entwickeltes Bindegewebe (d), 
welches die Stelle untergegangenen Lebergewebes einnimmt und Inseln 
iibriggebliebenen Leberparenchyms (f) einschlieBt. Diese Lebergewebs- 
reste zeigen im allgemeinen rundliche Konturen (Durchschnitte durch 
kugelige Knoten). Das vermehrte Bindegewebe ist von lymphozytaren 
Infiltraten durchsetzt und enthalt zahlreiche, weite, zum Teil neugebildete 
BlutgefaBe [Aste der Pfortader (a und a,)]. Die Leberarterien erscheinen 
ebenfalls vermehrt und sind teilweise auffallend weit (c). AuBerdem finden 
sich in diesem Bindegewebe neben den praexistierenden Gallengingen (b) 
zahllose, schmale, vielfach auch verzweigte, scheinbar solide Epithelstrange (e) ; 
das Epithel ist bei starker VergréBerung leberzellenartig oder mehr indifferent. 
Hs sind regeneratorische, von tibriggebliebenen Leberzellen ausgegangene 
Neubildungen (sog. Pseudotubuli). Auch kleine neugebildete Kanale vom 
-Charakter interlobulirer Gallenginge finden sich in dem zirrhotischen Binde- 
gewebe zerstreut; sie zeigen bei starker VergréBerung ein femes Lumen und 
gallengangartiges Epithel. Nicht selten findet sich (starke VergroBerung !) in 
diesen neugebildeten epithelialen Gingen ein gelbgriin gefarbter Inhalt (gallige 
,hromben"). Bei der starken VergréBerung erkennt man auch, daf das 
vermehrte Glissonsche Bindegewebe noch untergegangene Leberzellen, 
einzeln und in Gruppen liegend, einschlieBt; es sind kernlose, ikterisch ge- 
farbte Schollen. Das restierende Lebergewebe befindet sich im Zustand 
der Hypertrophie. Beistarkerer VergroBerung erweisen sich die Leberbalken 
als verbreitert, die Leberzellen als vergréBert. Die typische radiaire Anord- 
nung der Balken, die Gliederung in Lippchen mit Zentralvenen fehlt zu- 
meist (sog. Umbau des Leberparenchyms). Die Leberzellen enthalten haufig 
galliges Pigment, welches auch in den Sternzellen gefunden wird. Die intra- 
lobularen Gallenkapillaren sind mit galligen Thromben erfiillt (Zeichen der 
Gallenstauung!). 


3. Zirkulationsstérungen. 
Stauungsleber. 


Bei Stauungen, die vom Herzen her entstehen (kardiale Stauungen) 
ist die Leber stets in vorwiegendem MaBe beteiligt. Das versteht sich aus 
der herznahen Lage der Leber von selbst. Jede Behinderung des Blut- 
abflusses aus dem rechten Vorhof ins rechte Herz und in die Lungen muf 
auf dem kurzen Wege (Vena cava inferior —- Lebervenen) in die Leber hinein- 
wirken und hier in der Form von Stauungsblutfiille zum Ausdruck kommen. 
Andauernde und immer wiederkehrende Stauungszustiinde kénnen nicht 
ohne Rickwirkung aufs Lebergewebe bleiben. 

Betrachten wir eine Leber bei chronischer Stauung — eine Herzfehler- 
leber etwa — mit bloBem Auge, so bietet sich uns ein eigenartig buntes 
und oft recht verwickeltes Bild. M&Bige Grade von Stawung machen sich 
nur in den zentralen Teilen der Leberlippchen geltend; diese sind dann 
dunkelrot, wiihrend die peripheren, nicht gestauten Teile der Lippechen 
infolge von Fettinfiltration hiufig gelblich gefiirbt erscheinen. Beistarkerer 
Stauung wird die Lippchenzeichnung undeutlich, weil die Stauungsgebiete 
benachbarter Lippchen ineinander flieBen. Man hat dann Miihe, Zentral- 
venengebiete und Pfortaderverzweigungen richtig auseinander zu halten. Die 
Leber zeigt auf dem Durchschnitt dunkelrote, braunrote, gelbe Farben in 
wechselvollem Nebeneinander (sog. MuskatnuBleber, Herbstlaubleber), 
Dieses Bild wird noch komplizierter, wenn die chronische Stauung einerseits 
zu ausgesprochener Atrophie der Leberlippchen, andererseits zu kom- 
pensatorischen Krsatzwucherungen des Lebergewebes und zu binde- 
gewebiger Hyperplasie gefithrt hat. Die atrophischen Stauungsgebiete 
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erscheinen auf dem Durchschnitt als leicht eingesunkene, dunkelrote und 
braunrote Bezirke; die weniger gestauten Leberteile treten infolge von 
kompensatorischer Hypertrophie und Fettinfiltration als mehr oder weniger 
umfangreiche, vielgestaltige, manchmal férmlich geschwulstartige, gelb- 
liche Inseln tiber die Schnittflache hervor, und zeigen schon fiir das unbe- 
waffnete Auge einen vom normalen Lebergewebe abweichenden Bau (Fehlen 
von Zentralvenen, mangelhafte Lappchengliederung: Umbau des Leber- 
gewebes). Die Bindegewebsvermehrung, welche alle chronisch gestauten 





Fig. 115. Hochgradige frische Stauung in der Leber. Vergr. 20fach. 
(Hamatoxylin.) 
a Stauungsgebiete in den Leberlappchen mit Untergang der Leberzellen. 
b Zusammenhingende Stauungsgebiete benachbarter Lappchen. ¢ Erhaltenes 
Lebergewebe. d Venulae centrales. 


Organe auszeichnet, macht sich in der Leber durch Verhartung des Organs 
(rote, zyanotische Induration), durch stirkeres Hervortreten der in 
ihrer Wandung und Umgebung verdickten, stark erweiterten Lebervenen, 
durch Verstirkung auch des periportalen Geriistes geltend. Wahrend frisch 
gestaute Lebern vergréBert und von prallelastischer Konsistenz sind, tritt 
in den chronischen, vorgeschrittenen Stadien eine Verkleinerung (Stauungs- 
atrophie, rote Atrophie) und derbe Verhirtung neben unregelmabiger 
Schrumpfung an der Oberfliche hervor (indurierte Stauungsleber, 
Stauungszirrhose). f : 

Wir bringen zuerst ein Ubersichtsbild einer hochgradigen Stauungs- 
leber bei schwacher VergréBerung (Fig. 115). In den zentralen und mittleren 
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Abschnitten der Leberlippchen (a) sieht man nichts mehr von Leberbalken ; 
sie sind zugrunde gegangen. An ihrer Stelle findet man stark erweiterte 
Blutkapillaren und Blutaustritte in das Lebergewebe. Stellenweise hangen 
die durchbluteten Stauungsgebiete miteinander zusammen (b). Die Peri- 
pherie der Leberlippchen zeigt noch erhaltene Leberzellen und -balken (c). 

Mikroskopisch kann man den Zustand der Stauung am besten an In- 
jektionspraparaten studieren. Die Fig. 116 zeigt die Zentralvene und die 
angrenzenden Blutkapillaren eines Leberlaippchens mit blauer Leimmasse 
ausgefiillt. Die Zentralvene (a) zeigt em weites Lumen, besonders aber 
sind die umgebenden Kapillaren stark und unregelmafig erweitert. Die 
peripheren Teile des Lappchens zeigen viel geringere Erweiterung der 
Kapillaren. Zwischen den er- 
weiterten zentralen Kapillaren 
sind die schmalen Leberbalken 
(b) zu sehen. Entsprechend 
dieser (durch Druck und durch 
Hrnihrungsst6rung bedingten) 
Atrophie des Leberparenchyms 
findet sich in den Leberzellen 
auch das friiher beschriebene, 
gelbbraéunliche Pigment (Lipo- 
fuszin) vor. Bei hochgradiger 
Stauung kommt es auch zur 
Blutung. Wo die Stauung fehlt 
(Peripherie der Lobuli), sind die 
Leberzellen normal oder auch 
tibernormal groB; sie zeigen 
ein mehr oder weniger vakuo- 
lares Protoplasma (Fettvaku- 
olen). Haufig sieht man in chro- 
nischen Stauungslebern Stellen, 
an welchen das Lebergewebe 
mit auffallend breiten, plumpen 
Balken und sehr groBen Leber- 


Tecan ae ce ano zellen ausgestattet ist; das sind 
Tig. : auungsleber. Vergr. ach. yp : 2 
Karmin, blaue Gefafinjektion. kompensatorisch hypertrophi 


a Erweiterte Zentralvene. b Atrophische Leber- sche Bezirke: ein Teil des Leber- 
balken zwischen den erweiterten, zentralen gewebes atrophiert durch Stau- 
Kapillaren des Leberlippchens. ung, der Rest hypertrophiert 

(s. oben). Das faserige Stiitz- 

gerust der Leber ist in den chronischen Stauungslebern vermehrt, vor allem 
in der Umgebung der erweiterten Lebervenen ; auch dieWandungen der Zentral- 
venen sind oft verdickt. Auch das periportale Bindegewebebeteiligt sich bis- 
weilen ander Hyperplasie. Entziindliche Erscheinungen, Zellinfiltrate fehlen in 
dem vermehrten Bindegewebe reiner Stauungslebern ; die Bindegewebshyper- 
plasie ist mechanisch bedingt (verstirkter Seitendruck der gestauten GefiiBe ve 
Neben der geschilderten allgemeinen Stauung in der Leber gibt es bei Ver- 


schlu8 von Lebervenen- und Pfortaderasten auch értlich begrenzte Stauungen, 
die sich bis zu h&imorrhagischer Infarzierung steigern kénnen. 





4. Entziindungen. 
«) Akute exsudative Hepatitis. 


: Bei akuten Infektionskrankheiten sehen wir die Leber oft beteiligt ; 
haufig finden wir dabei die triibe Schwellung (s. $. 128) oder herdférmige 
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Nekrosen, besonders in den zentralen Lippchenzonen. Diese Bilder rechnen 
wir nicht zu den entziindlichen Affektionen. Wenn sich die herdférmigen 
Nekrosen mit. exsudativen Erscheinungen verbinden (entziindliches Odem, 
Fibrinexsudation, Leukozytenauswanderung), dann liegt Nekrose mit Ent- 
zindung vor. Es gibt aber bei akuten Infektionskrankheiten auch herd- 
formige Ansammlungen von inter- und intralobuliren Exsudatzellen (Leuko- 
zyten, eosinophilen Zellen, Lymphozyten, Plasmazellen). Das sind echte 
entztindhche Reaktionen (Hepatitis simplex). Mehr in das Gebiet der pro- 
liferativen Prozesse gehéren histiozytare Wucherungen, welche bei bestimmten 
Infektionskrankheiten, auch in Form von Knétchen, in der Leber gefunden 
werden (z. B. beim T'yphus abdominalis); Nekrosen kénnen auch hierbei vor- 
handen sein oder fehlen. Diese Zellherde bei Infektionskrankheiten diirfen 
nicht mit sog. Blutbildungsinseln, Anhéufungen lymphoider oder myeloischer 
Blutzellen, verwechselt werden (s. 8. 153). Der Hepatitis simplex stehen die 
eitrigen (purulenten) und schmelzenden (abszedierenden) Ent- 
ziindungen gegeniiber. Leberabszesse kénnen metastatisch und embolisch 
durch Import der Eitererreger von der Leberarterie, der Pfortader, der 
Lebervene, der Nabelvene her entstehen, ferner von den Gallenwegen aus 
(Cholangitis), endlich fortgeleitet (lymphogen) von der Leberpforte oder 
von der Umgebung aus, endlich im AnschluB an Verletzungen. Auch bei 
Gegenwart von Parasiten (Distomum, Amoeba dysenteriae, Echinokokken) 
kénnen Leberabszesse entstehen. 


3) Leberzirrhose. 


Mit dem Namen Zirrhose bezeichnet man Vorginge in den verschie- 
densten Organen, die unter Parenchymuntergang, Bindegewebswucherung 
und Vernarbung zu Schrumpfungen fiithren. So spricht man von Lungen-, 
von Pankreas-, von Nierenzirrhose. 

Der pathologische ProzeB, der sich bei der sog. Leberzirrhose abspielt, 
wurde lange Zeit als das typische Beispiel einer chronischen, interstitiellen 
Entziindung aufgefabt. Durch pathologische Reize sollte das Lebergerist 
in Wucherung geraten, und diese primir entziindliche, bindegewebige 
Neubildung sollte sekundir auf das Lebergewebe tibergreifen, es zerstoren 
oder durch Druck und Ernahrungsstérung zum Schwund bringen. Gegen- 
wartig herrscht hingegen die Auffassung, daf es sich bei den Leberzirrhosen 
primir um einen chronischen, toxischen Parenchymzerfall handelt. Die 
Bindegewebswucherung tritt sekundér hinzu und hat nach dieser Auf- 
fassung mehr den Charakter emes Ausheilungsvorganges: nach der Re- 
sorption des toxisch zerfallenen Lebergewebes setzt sich Bindegewebe an 
dessen Stelle in Form eines Flick- oder Narbengewebes. So bestechend 
diese Auffassung ist, so bedarf sie aber doch des modifizierenden Hin- 
weises, daB der entziindliche Charakter der Bindegewebswucherung un- 
bestreitbar ist. Man mu8 sich vorstellen, da entweder die fraglichen 
Toxine selbst, oder wenigstens die Zerfallsprodukte der Leberzellen irritativ 
auf das Bindegewebe wirken, so daf die auf den Parenchymzerfall folgende 
Bindegewebsneubildung unter ausgesprochen entziindlichen Erscheinungen, 
vor allem unter starken (lymphozytiren) Zellinfiltrationen, verlauft, wobei 
sie nach In- und Extensitaét tiber das Ziel der einfachen Defektfiillung 
hinausschieBt. So darf also die Leberzirrhose immerhin als ein Fall von sog. 
chronischer Entziindung gelten, wenn auch in der Pathogenese des 
Prozesses die primare Bedeutung der Bindegewebswucherung nicht an- 
erkannt zu werden braucht. Dies gilt fiir die sog. echten Leberzirrhosen, 
bei welchen der LeberprozeB den Charakter einer selbsténdigen Erkrankung 
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zeigt. Hier kommt atiologisch eine chronisch toxische Schadigung des 
Leberparenchyms in Betracht, wenn auch die Natur der Gifte und deren 
Wirkungsweise noch weiterer Aufklirung bedarf (Alkohol, enterogene 
Gifte, Stoffwechselgifte, Autointoxikationen). Unechte Zirrhosen (s. sp.) 
sind die Leberschrumpfungen bei den verschiedensten Hrkrankungen der 
Leber und bei Allgemeinstérungen. Die kausale Genese ist daher bei 
diesen JZirrhoseformen sehr wechselvoll, und auch die formale Genese 
nicht gleichartig; es finden sich in dieser Gruppe auch Formen, bei welchen 
eine entziindliche Wucherung des Bindegewebes primar, der Leberzellzerfall 
sekundar ist. 

Unter den echten Zirrhosen werden anatomisch und klinisch zwei Formen 
der Leberzirrhose unterschieden: die atrophische und die hypertro- 
phische Zirrhose. Das grob anatomische Bild der atrophischen Leberzir- 
rhose (Laénnecsche Zirrhose) zeigt uns in einem ausgesprochenen Falle eme 
verklemerte, sehr harte, runzelig geschrumpfte Leber, an deren Oberflaiche 
kleinere und gréBere, buckelig vorspringende Hocker oder Granula (Granular- 
atrophie) hervortreten. Diese Granula sind haufig gelb gefarbt (durch 
starke Fettinfiltration oder infolge von Ikterus). Auf emem Durch- 
schnitt erscheint als Grundlage der Verhirtung des Organs ele massige 
Entfaltung des Geriistes, das in Form grauweifer Ziige und in netz- 
artiger Anordnung die Leber allenthalben durchsetzt. Zwischen diesen 
Bindegewebsmassen, durch deren Schrumpfung die vielen narbigen Hin- 
ziehungen an der Leberoberfliche entstanden sind, ist das restierende 
Lebergewebe in Form verschieden groBer ,,[Inseln“ eingeschlossen. Diese 
Inseln entsprechen durchaus nicht anatomischen Hinheiten, etwa einzelnen 
Leberlappchen oder Gruppen von solchen, sondern es sind ganz beliebige 
Teile des Lebergewebes durch das unregelmaéfSig und unsystematisch 
vermehrte Bindegewebe voneinander abgetrennt und umschlossen. An 
diesen Parenchyminseln kann man schon mit bloBem Auge einen ahnlichen 
pathologischen Umbau feststellen, wie er vorhin von der Stauungsleber 
geschildert wurde. Auch hier handelt es sich um kompensatorische Hyper- 
trophie des von dem Prozesse des toxischen Schwundes und der binde- 
gewebigen Substitution verschont gebliebenen Lebergewebsrestes. Auch 
hier kann diese funktionelle Hypertrophie Formen annehmen, die geschwulst- 
artiges Aussehen bieten; ja Ubergang in echte Geschwulstbildung (in Adenom 
und Krebs) kommt vor. Wie schon gesagt, heben sich diese Parenchyminseln 
als graugelbliche Bezirke von den grauweiben Bindegewebsmassen ab; sie 
zeigen im allgemeinen an der Oberflaiche und auf dem Durchschnitt rund- 
liche Konturen, sind also kugelige oder walzenférmige Kérper, die in das 
verzweigte Netz der Bindegewebsstriinge eingeschlossen und durch diese 
(freilich nur unvollkommen) voneinander getrennt sind. 

Da sich das Bindegewebe bei der atrophischen Zirrhose vorwiegend im An- 
schluB an die Pfortaderverzweigungen entwickelt, wird begreiflich, da8 es 
bei seiner Schrumpfung die Pfortaderiste in der Leber einengen mu8. Die Folge 
ist dauernde Stauungshyperamie in den auSeren Pfortaderwurzeln und Ausbildung 
jener Kollateralen mit dem grofen Kérpervenensystem, die wir vor allem am 
unteren Osophagus (Varizen!), am Plexus haemorrhoidalis (Hamorrhoiden!) und 
durch Vermittlung des Restkanals der Umbilikalvene und der paraumbilikalen 
Venen in der Nabelgegend (Caput medusae!) hervortreten sehen. Die Stauung 
fihrt zur Transsudation in die Bauchhéhle: Aszites zeichnet vor allem diese 
atrophische Form der Leberzirrhose aus. Ikterus kann fehlen oder gering ent- 
wickelt sein; die MilzvergréBerung ist nicht so stark, wie bei der gleich zu be- 
schreibenden hypertrophischen Zirrhose. 

_ Die zweite (seltenere) Form ist die (Hanotsche) hypertrophische 
Zirrhose. Hier ist zunichst keine Verkleimerung, sondern im Gegenteil 
eme progrediente VergréBerung der Leber festzustellen. Auch zeigt die 
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vergroBerte und harte Leber lange Zeit keine oder nur sehr geringe Neigung 
zur Schrumpfung, so dafi die Oberfliche glatt bleibt. Auf dem Durchschnitt 
tritt ebenfalls zunachst ein glattes, ungefeldertes Aussehen hervor; die Leber- 
zeichnung erscheint verwischt; die Farbe ist graurétlich. Allmahlich tritt 
jedoch auch bei dieser Form die Schrumpfung ein (Ubergang in die atro- 
phische Form). Der Prozef ist im Wesen der gleiche wie bei der Laénnec- 
schen Zirrhose; nur geht die Bindegewebswucherung in viel gréBerer Aus- 
dehnung auch innerhalb 
der Lappchen vor sich, und 
das neugebildete Bindegewebe 
bleibt viel langere Zeit in 
weicherem Zustand ohne nar- 
bige Schrumpfung. 


Klinisch ist die Hanot- 
sche Zirrhose durch Ikterus und 
groBen Milztumor ausgezeichnet ; 
Aszites kann fehlen. Die stark 
ausgesprochene intralobulare 
Entwicklung des Bindegewebes 
macht uns den Ikterus als 
charakteristisches Symptom der 
Hanotschen Form verstandlich 
durch die Tatsache der massen- 
haften Unterbrechung der Gal- 
lenkapillarbahn und der damit 
geschaffenen Behinderung des 
Gallenabflusses. Es kommt hin- 
zu, daB bei dieser Form die 
toxische Schadigung der Leber- 
zellen viel ausgesprochener ist, 
als bei der atrophischen Zirrhose. 
Diese starkere Giftwirkung wird 
auch das Blut mehr alterieren 
und wird zu einem starkeren 
Erythrozytenzerfall fiihren; der 
vermehrte Hamoglobinabbau ist 
ebenfalls geeignet, den Ikterus 
bei der hypertrophischen Leber- 
zirrhose verstandlich zu machen. 

Bei einer eigenartigen Form 
von Zirrhose ist der Blutzerfall 
so stark, da®B es zu massenhafter 
Ablagerung von Hamosiderin 
nicht nur in der Leber, sondern 
in den verschiedensten Organen 
(sogar Bronzefarbung der Haut) 
kommt (sog. Pigmentzir- 
rhose). In diesen Fallen ist die 
Leberzirrhose mit indurativen 
Verinderungen des Pankreas 
kombiniert (sog. Bronzediabetes). 
Andere Formen der Leberzir- 
rhose: die biliaire Zirrhose (s. sp.), die Stauungszirrhose (s. S. 139), die Zirrhose 
bei Tuberkulose und bei syphilitischer Infektion, die Zirrhose als Ausgang 
der akuten gelben Leberatrophie (s. 8. 137), die Zirrhose bei Malaria (Cirrhose 
paludienne) bei der Wilsonschen und Strimpell-Westphalschen Krankheit 
sollen nur der Vollstindigkeit halber erwahnt werden. 

Der die Leberzirrhose regelmaBig begleitende Milztumor ist einerseits. durch 
die Pfortaderblutstauung bedingt. Andererseits fiihrt die Verarbeitung der toxi- 
schen Zerfallsprodukte (der Leberzellen und Blutzellen) zur Hyperplasie der Milz- 
pulpa. Ein groBer Milztumor steht bei jener, aitiologisch und pathogenetisch 
nicht einheitlichen Krankheit, die Morbus Banti genannt wird, sehr im Vorder- 
grund. Milztumor und Andmie, spater kompliziert durch Leberzirrhose mit Aszites, 
stellen den klassischen Symptomenkomplex des Morbus Banti dar. 





Fig. 117. Hypertrophische Leberzirrhose 
(Stadium der Schrumpfung). Vergr. 25fach. 
(van Giesons Farbung.) a Vermehrtes Binde- 
gewebe. b Nekrosen im Bereich der Inseln 
erhaltenen Leberparenchyms. ec Neugebildete 
Tubuli und ,,Pseudotubuli‘‘ innerhalb des 
vermehrten Leberbindegewebes. 
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Unser mikroskopisches Priparat (Fig. 117) betrifft einen Fall von 
hypertrophischer Zirrhose im Stadium der Schrumpfung. Bei van Gieson- 
Farbung treten die leuchtend rot gefarbten Bindegewebsmassen (a) in 
breiten und schmiileren, netzartig untereinander verbundenen Ziigen schon 
bei schwichster VergréBerung deutlich hervor. In diesen Bindegewebs- 
massen sieht man reichliche (zum groBen Teil neugebildete) Tubuli und 
sog. Pseudotubuli (c). Die gelblichbraéunlich gefairbten, rundlichen Leberge- 
websinseln sind von den Bindegewebsmassen kapselartig umhillt. Herdformig 
auftretende mangelhafte oder fehlende Kernfiirbung in diesen Lebergewebs- 
inseln (toxischer Parenchymzerfall!) tritt schon bei schwacher VergréBerung | 
deutlich hervor (b). Bei starkerer VergroBerung unseres Praparates zeigt 





Fig. 118. Hypertrophische Leberzirrhose. Vergr. 60fach. (van Giesons 
Farbung.) 
Diffuse Bindegewebsvermehrung innerhalb der Leberlappchen mit kollagener 
Umwandlung des intralobularen Gitterfasergeriistes. Desorganisation der normalen 
Lappchenstruktur. 


das neugebildete Bindegewebe iiberall den kollagenen Charakter; sein Reich- 
tum an spindeligen (Fibroplasten-) Kernen wechselt an den einzelnen Stellen 
ebenso, wie die Durchsetzung mit klemen rundlichen Lymphozytenkernen. 
Wir diirfen diese Lymphozyteninfiltrate, die stellenweise sehr stark aus- 
gebildet sind, im Sinne eines entziindlichen Reizzustandes auffassen. Der 
GefaiBreichtum des Bindegewebes ist stellenweise sehr bedeutend. Die 
GefaiBe sind durchweg weit. Zweifellos liegt hier neben dem stirkeren 
Hervortreten priexistenter GefiBe (durch die Erweiterung) eine aus der 
Zirkulationsbehinderung in der zirrhotischen Leber verstiindliche kolla- 
terale GefaéBneubildung (von der Leberarterie her) vor. 

Neben den reichlichen Gefaifen sieht man im Bindegewebe, wie schon 
gesagt, massenhaft neugebildete tubuldse Gebilde. Diese erscheinen bei 
starker VergroéBerung auf Quer- und Liingsschnitten als schmale solide 
Zellstrange oder als enge Réhren mit flachem oder niedrig-kubischem Epi- 
thel. Diese Tubuli sind Neubildungen, welche teils von den interlobularen 
kleinen Gallengiingen, teils von iibrig gebliebenen Leberzellen (sog. Pseudo- 
tubuli) ausgehen (s. $8. 185). Man darf diese Neubildungen als Regenerations- 
versuche deuten. Es bleibt beim Versuch. Denn man kann zwar manchmal 
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an den peripheren Enden der Gallengangssprossen leberzellenartige Knospen 
sehen, jedoch kommt es auf diesem Wege nicht zum Aufbau neuen 
Lebergewebes. 

_ Die zwischen den Bindegewebsmassen eingeschlossenen Leberparenchym- 
inseln zeigen an den Stellen mangelnder Kernfirbung allerlei riickliufige 
Verdinderungen. Auflésung der chromatischen Substanz der Kerne, Kern- 
zerfall, Verfettung (Fettvakuolen) und schollig-kérnigen Zerfall des Proto- 
plasmas. Dies ist der Ausdruck der toxischen Schidigung der Leberzellen 
(Nekrobiose und Nekrose). Aufer diesen riicklaufigen Erscheinungen sieht 
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Fig. 119. Hypertrophische Leberzirrhose. Vergr. 180fach. 
(Fibrillenfarbung nach Bielschowsky.) 
a Leberzellen. b Fibrillen des neugebildeten Bindegewebes. 


man aber an anderen Stellen progressive Verainderungen des Leber- 
gewebes in Form von Leberinseln, deren Balken stark vergroBerte, zum 
Teil mehrkernige Leberzellen mit vergréBerten Kernen aufweisen, ferner 
breite Balken mit kleinen, aber an Zahl vermehrten Leberzellen. Vielfach 
finden sich auch derartige hypertrophische und hyperplastische Bezirke, in 
denen durch exzentrische Lage der Zentralvenen oder zentrische Lage von 
Pfortaderastchen, stellenweise durch ganz ungeordnete trabekulare Struktur, 
Mangel jeglicher radiirer Gliederung, volliges Fehlen von typischen Zentral- 
venen usw. der Umbau des hypertrophischen Lebergewebes klar wird 
(kompensatorische Hypertrophie und Hyperplasie des Leber- 
gewebes). 

Von einem anderen Fall von hypertrophischer Leberzirrhose stammt 
das Praparat Fig.118. Bei stirkerer VergréBerung verfolgen wir hier die 
Ausbreitung des Bindegewebes innerhalb der Lebergewebsinseln. Uberall 
sieht man im AnschluB an die Leberkapillaren rot gefarbte (kollagene) 
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Faserziige zwischen den Leberbalken, ja zwischen den einzelnen Leberzellen. 
Durch die ausgedehnte intraazindse Bindegewebsvermehrung 1st die all- 
gemeine Struktur des Leberparenchyms verloren gegangen. Man sieht keine 
typischen Leberbalken und nichts von der radjiren Gliederung normaler 
Leberlappchen. Die Leberzellen haben zum Teil unternormale GréBe, sind 
aber an Zahl vermehrt, d. h. es setzen mehr Zellen als normal einen Zell- 
strang zusammen (numerische Hyperplasie), zum Teil sind die Leberzellen 
iibernormal groB (Hypertrophie). Vielfach enthalten sie Fettvakuolen. In 
b den erweiterten Gallen- 
a _ kapillaren sieht man oft 
i. griinlich gefarbten Inhalt 
(Gallenthromben). Dies ist 
der histologische Ausdruck 
der Gallenstauung, wohl 
auch der physikalisch-che- 
mischen Verinderung der 
Galle (Ikterus bei Leber- 
zirrhose!). 

Die starke Vermehrung 
des Bindegewebes, der pra- 
kollagenen Fasern (Gitter- 
fasern) und die Umwand- 
lung derselben in kollagene 
Fasern kann besonders ein- 
drucksvoll an einem Pra- 
parat nach Bielschowsky 
(Versilberung der Fibrillen) 
studiert werden (Fig. 119). 
In einem solchen Praparat 
sieht man die Leberbalken, 
ja die einzelnen Leberzellen 
von massenhaften (schwarz 


Fig. 120. Atrophische Leberzirrhose und gefirbten) Fasern umspon- 
Pe eR Chen es 70fach. (Hamatoxylin.) nen. Einzelne Lympho- 
a Vermehrtes Bindegewebe. b Restierende Leber- 
parenchyminseln mit starker Fettinfiltration der shh ee atte das neu- 
Leberzellen. c Neugebildete Tubuli innerhalb der 8° ild ete fibrillare Gewebe. 
Bindegewebsmassen. d Nekrosen des Hin weiteres Praparat 


Leberparenchyms. (Fig. 120) zeigt die (hau- 

fige) Kombination der 

Leberzirrhose mit hochgradiger Fettablagerung (sog. Fettzirrhose). Hs 
handelt sich hier um eine atrophische Leberzirrhose bei emem Saufer 
(Himatoxylin-Farbung). Wiederum erscheint bei schwacher VergréBerung 
das Netz breiter Bindegewebsbalken (a), welches die restierenden Leber- 
inseln (c) einschlieBt. Reichliche Tubuli (b) und massenhaft erweiterte 
GefaiBe treten m diesem Bindegewebe hervor; ebenso sind die entziind- 
lichen, zum Teil diffusen, zum Teil herdf6rmigen Zellinfiltrationen (Lym- 
phozyten!) deutlich. Die Lebergewebsinseln (c) zeigen das Bild der Fettleber 
(s. frither). GroBe, runde Fettvakuolen geben dem Lebergewebe ein blasiges, 
siebformig durchbrochenes Aussehen. Auch hier finden sich stellenweise wieder 
toxische Nekrosen (d) des Leberparenchyms (mangelnde Kernfarbung!). 





y) Pigmentzirrhose. 


Wir untersuchen schheflich noch emen Fall von Pigmentzirrhose bei 
Kisenfairbung (Hig. 121). Neben der starken Vermehrung des Bindegewebes 


Leber. ; 147 


sehen wir die massenhafte Ablagerung (blaugefirbten), Hiimosiderins. Bei 
stirkerer VergréBerung finden wir dieses Blutfarbstoffderivat diffus gelést 
oder kérnig in den Zellen des Bindegewebes (hier vor allem in histiozytiren 
Hlementen), ferner in den Sternzellen und in den Leberzellen (Fig. 121a) 


. 


a 





Fig. 121. Pigmentzirrhose der Leber (bei Bronzediabetes). Vergr. 35fach. 
(Karmin- und Eisenfarbung.) 
Blaugefairbtes Hamosiderin. a in Zellen des stark vermehrten Bindegewebes. 
b im Lebergewebe (in Sternzellen und Leberzeilen). 


Fig. 121a. (Farbung wie Fig. 121.) Vergr. 600fach. 
a Leberzellen, b Sternzellen, mit blaugefiirbtem Héamosiderin. 


5. Leber bei Ikterus. 


Die Pathogenese des Ikterus (der Gelbsucht) ist ein umstrittenes Kapitel 
der Pathologie. Es fehlen vor allem gesicherte physiologische Grundlagen. Wir 
haben bereits der Zusammenarbeit der Milz und der Leber beim Abbau 
der verbrauchten roten Blutkérperchen und des Hamoglobins gedacht 
(s.$. 58). Es besteht Grund zu der Annahme, dal die verbrauchten Erythro- 
zyten in der Milz von deren Retikuloendothelien ,,angedaut‘’ werden und 
daB dann die Leber die weitere Verarbeitung des Blutfarbstoffs besorgt. Sie 
bereitet aus dem Blutfarbstoff den Gallenfarbstoff. Nicht gentigend geklart 
ist, ob dies die Leberzellen besorgen oder die Kupfferschen Sternzellen. 
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! ren wurden protoplasmatische Fortsatze beschrieben, die durch 
ue eee ieee ania hindureh mit den Leberzellen in Verbindung 
stehen. Auf diesem protoplasmatischen Wege kénnten die Sternzellen Stoffe 
an die Leberzellen abgeben. Sicher ist, daB die Sternzellen bei pathologischem 
Blutzerfall sich stark an der Speicherung des Bluteisens (Hamosiderins) 
beteiligen. Ob sie als die Produzenten des Gallenfarbstoffs anzusehen sind, 
ob also die Leberzellen dieses Produkt von den Sternzellen empfangen, 
ist eine noch ungeloste Frage. Morphologische und insbesondere experimen- 
telle Untersuchungen scheinen einer solchen Auffassung das Wort zu reden. 
Unter normalen Verhiltnissen sieht man allerdings keine Gallenfarbstoffe in 
den Sternzellen. Die verschiedene Auffassung von der Funktion der Stern- 
zellen beeinfluBt sehr wesentlich die Vorstellungen iiber das Zustandekommen 
der Gelbsucht. Bei dieser tritt der Gallenfarbstoff in die Lymphe und ins Blut 
uber (Bilirubinaémie) und wird im Harn nachgewiesen (Bilirubinurie) . Daneben 
lassen sich bei vielen Formen von Ikterus auch Cholesterin und die Gallen- 
sduren im Blut nachweisen. Beim sog. dissoziierten Ikterus ist Bili- 
rubinamie und Bilirubinurie vorhanden, aber die Vermehrung des Cholesterins 
und der Gallensiuren im Blut fehlt. Der Gehalt des Kotes an Galle ist bei 
jenem Ikterus, der infolge eines Verschlusses der Gallenwege entsteht 
(s. u.), vermindert oder aufgehoben. Bei anderen Formen von Ikterus ist 
im Darm mehr oder weniger Galle vorhanden. Bei schwerem Ikterus er- 
folet der Tod unter dem Bild der Autointoxikation (Séurevergiftung) im 
Koma. Durch Ablagerung von Gallenfarbstoff in den Geweben nehmen 
die Organe eine blaf- bis sattgelbliche, manchmal gelb- bis dunkeloliv- 
griine Farbe an. Der Gallenfarbstoff durchtrankt die Gewebe diffus oder er- 
erscheint kérnig, vor allem an die Zellgranula gebunden (s. S. 197 ); beim 
sog. Kernikterus der Neugeborenen kommen in gewissen Kerngebieten des 
Zentralnervensystems auch Ablagerungen des Gallenfarbstoffs vor. Die 
, Ikterische‘’ Farbung ist besonders deutlich an Haut, Skleren, GefaB- 
intima, serédsen Hauten, Hirn- und Riickenmarkshiuten, Synovialmem- 
branen, am Bindegewebe iiberhaupt, an Nieren und Leber (bt 97) 

Die Leber steht als Organ der Bereitung und Ausscheidung der Galle 
im Vordergrund des Interesses bei der Frage nach der Pathogenese der 
Gelbsucht. VerhiltnismaBig einfach liegen die Verhaltnisse beim sog. 
mechanischen oder Stauungsikterus (Resorptionsikterus). Bei 
Behinderung des Gallenabflusses aus den grofen Gallenwegen (Duode- 
nalkatarrh mit Schwellung der Papilla Vateri [sog. katarrhalischer 
Ikterus], Verstopfung der Gallenwege durch Steine, Karzinom der Gallen- 
wege) staut sich die Galle zuriick bis in die Gallenkapillaren; die 
zwischen- und binnenzelligen Gallensekretkaniilchen erweitern sich und 
sind strotzend mit Galle gefiillt. Wie nun die Galle in die perikapillaéren 
Lymphriiume (und von da via Ductus thoracicus ins Blut) oder direkt in das 
Blut tibertritt, ist nicht genauer bekannt. Man kénnte hier an dje erwaihnten 
protoplasmatischen Verbindungen zwischen Leber- und Sternzellen denken. 
Gelegentlich sind ZerreiBungen der Gallenkapillaren mit Einbruch ihres In- 
halts in die perikapilliren Lymphraume gesehen worden. Wenn die Kup ffer- 
Zellen den Gallenfarbstoff bereiten, kénnte man sich auch vorstellen, 
daB sie bei Gallenstauung in der Leber den Farbstoff nicht mehr an die 
Leberzellen, sondern ans Blut abgeben. Die Sternzellen sind beim Stau- 
ungsikterus vergréBert und mit Gallenfarbstoft beladen. 

In anderen Fallen kommt es zu Ikterus, ohne daB die groBen Gallen- 
wege verlegt sind. Das ist z. B. bei toxischen und infektiésen Schadigungen 
der Fall (toxischer, infektidser Ikterus). Hier kann man an eine 
toxische Alteration der Leberzellen (hepatischer Ikterus) denken. Die 
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Leberzellen wurden den von den Sternzellen gelieferten Farbstoff nicht ge- 
niigend aufnehmen und ausscheiden kénnen. Minkowskis Ikterus durch 
Parapedese (Paracholie) nimmt eine fehlerhafte Sekretionsrichtung der 
geschadigten Leberzellen an. T'oxisch-infektidse Hinfliisse schadigen aber auch 
das Blut, insbesondere die roten Blutkérperchen. Die Vorstellung, daf bei 
starkem Blutzerfall (Haimolyse usw.) mehr Material fiir die Gallenfarbstoft- 
bereitung anfallt, hat zu der Aufstellung des polycholischen (pleiochro- 
mischen) Ikterus gefiihrt (himolytischer Ikterus). Es wiirde in 
solehen Fallen der im Ubermaf gelieferte Farbstoff von den Leberzellen 
nicht gentiigend aufgenommen und von den Sternzellen direkt ans Blut ab- 
gegeben; es witirde ferner eine abnorm farbstoffreiche, sehr viskése Galle 
geliefert, deren Fortbewegung in den Gallenwegen Schwierigkeiten macht, 
so da es zu Retentionen kommt (Retentionsikterus). Man findet 
ja in allen Fallen von hochgradigem Ikterus in den kleinen Gallenwegen 
(Gallenkapillaren) sog. Gallenthromben — ein Zeichen dafiir, dab 
die Galle physikalisch-chemische Veranderungen erlitten hat. Toxisch-infek- 
tidse Hinfliisse konnten auch in diesem Sinne wirksam sein. Auch beim 
einfachen Stauungsikterus gibt es Gallenthromben. Die Rolle der Kupffer- 
Zellen beim toxisch-infektidsen Ikterus und beim Ikterus im Gefolge starken 
Blutzerfalls ist noch unaufgeklirt. Sind sie wirklich die Produzenten des 
Gallenfarbstoffes, dann giibe es einen Ikterus, an dem die Leberzellen unbe- 
teiligt waren: sog. anhepatischer Ikterus. Friiher wurde ein sog. hama- 
togener Ikterus unterschieden; auch heute ist die Frage, ob nicht auch 
durch Abbau des Haimoglobins im Blute direkt (also ohne Mitwirkung von 
Leberzellen, Sternzellen oder anderen Retikuloendothelien) Gallenfarbstoff 
entstehen kann, noch nicht endgiiltig entschieden. 

Der Icterus neonatorum ist wahrscheinlich auf Blutzerfall zuriick- 
zufiihren, der sich in den ersten Lebenstagen beim Hinsetzen der Atmung 
abspielt. Der kongenitale und familiére Ikterus ist wohl auch ein 
himolytischer (Konstitutionsanomalie im Sinne einer Stérung im _ hepa- 
tolienalen System: sog. retikuloendothelialer Ikterus). 

Die Leber ist bei Ikterus gelb bis griin gefirbt, geschwollen, trib 
auf der Schnittfliche, mit schlechter Lappchenzeichnung. Nicht selten 
lassen sich kleinste Nekroseherde an einer fahlgrauen Fleckung auf der 
Schnittfliche erkennen. Beim Stauungsikterus sind die Gallengainge er- 
weitert und mit eingedickter Galle erfiillt. Ist ee Infektion der Gallenwege 
mit im Spiel, dann kénnen sie einen schmierigen, eitrigen Inhalt haben 
(Cholangitis); durch eitrige Schmelzung entstehen verazweigte Gallengangs- 
abszesse, die auf das Lebergewebe tibergreifen und zu sekundirer eitriger 
Thrombose der Pfortaderiiste fiihren kénnen. Bei den toxischen und haimo- 
lytischen Formen fehlen diese Erscheinungen der Cholangitis in der Regel. 

Mikroskopisch sind die Befunde bei den verschiedenen Formen 
von Ikterus nicht gleich. Besonders beim Stauungsikterus fallt die Er- 
weiterung und starke Fiillung aller Gallenwege auf. Insbesondere sind 
die Gallenkapillaren erweitert und varikés aufgetrieben. Wahrend man 
sie an gewodhnlich hergestellten, normalen Leberpriparaten gar nicht 
sieht, erscheint beim Stauungsikterus das ganze Netz der Gallenkapillaren 
sehr deutlich, wie injiziert. Hine gelb- bis dunkelgriinliche, homogene 
Masse fiillt sie aus (sog. gallige Thromben, Gallenzylinder). Zerreifungen 
der Gallenkapillaren (s. 0. S. 148) sind gelegentlich nachweisbar. Auch 
beim toxischen Ikterus wird die Erweiterung der Gallenkapillaren und 
ihre Erfiillung mit galligen Zylindern gefunden. Bis in die Leberzellen 
hinein kann man sie verfolgen; daher trifft man auch in diesen letzteren 
gallige Farbstoffe (diffus und kérnig) an. Die Sternzellen sind (besonders 
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1 auungsikterus) vergroBert und mit kérnigscholligem Gallenfarbstoft 
oaths oft aon qiltus eats gefirbt. Beim pleiochromischen Ikterus 
finden sich diese Bilder an den Sternzellen nicht. Die schwere Schaidigung 
der Leberzellen zeigt sich in Schwellungen derselben, schlechter Kernfarb- 
barkeit, scholligem Zerfall; die nekrotischen Leberzellen sind oft stark 
gallig imbibiert. Nekrosen treten auch in gréBerem Umfang auf; ganze 
Leberlippchen kénnen davon befallen sem. Begleitet eine Cholangitis den 
ProzeB, so finden wir selbstverstandlich im mikroskopischen Bild die 





Fig. 122. Leber bei Ikterus (Stauungsikterus). (Nach einem Praparat 
aus dem Leipziger pathologischen Institut.) Vergr. 200fach. (Hamatoxylin.) 


a Erweiterte Gallenkapillaren, mit galligen Thromben gefillt. b Blutkapillaren 

mit vergréferten und vermehrten, z. T. abgestoBenen Sternzellen. Diese durch 

Gallenfarbstoff gelbgrinlich gefirbt. c Leberzellen mit feinkérnigem, ikterischen 
Pigment. 


Erscheinungen einer katarrhalischen, eitrigen oder abszedierenden Entziin- 
dung im Bereich der Gallengiinge. Diese sind mit abgestoBenen Epithelien, 
mit Schleim und Hiterzellen erfiillt; ihre Wand und Umgebung ist der Sitz 
mehr oder weniger ausgedehnter Hiterzelleninfiltration. 

Bei unserem Falle (Fig. 122) handelt es sich um einen hochgradigen, all- 
gemeinen Ikterus. Die Ursache war eine mechanische Behinderung des Gallen- 
abflusses durch Karzinom der Gallenwege und der Leber. Die Leber selbst 
war hochgradig ikterisch. Bei schwacher VergréBerung sieht man bereits 
die reichliche Anhaiufung von griinlichen Massen (Gallenfarbstoff) imnerhalb 
der Leberlappchen. Bei stirkerer Vergréferung finden sich gelblich und 
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grinlich gefirbte, zylindrische Ausfillungen der erweiterten intralobu- 
laren Gallenkapillaren (a). Galliges Pigment findet sich auch in den Leber- 
zellen (¢) und Sternzellen (b). Die Ausfiillungen der Gallenkapillaren erweisen 
sich als homogene und schollige Massen. In den Sternzellen findet sich ein 
feinkd6rniges, gelbliches Pigment; stellenweise aber auch griinliche, homogene 
Schollen und zylindrische Gebilde, manchmal im Zusammenhang mit den 
Zylindern in den Gallenkapillaren. Die Blutkapillaren zeigen stellenweise 
reichlich Zellen als Inhalt. Es sind 1. geschwollene, oft vakuolire, stark 
vermehrte und gallig pigmentierte Sternzellen, von welchen sich auch einige 
abgelost haben und als rundliche Elemente mit rundlichen und eingekerbten, 
blischenférmigen, chromatinarmen Kernen im Lumen der Blutkapillaren 
liegen. 2. Leukozyten; diese finden sich besonders da, wo die Leberzellen 
schwerer geschidigt sind. Die Leberzellen enthalten vielfach ebenfalls 
ein feinkérniges, gelbes Pigment; ihr Protoplasma ist zum Teil stark 
vakuolair (Verfettung!), ihre Kerne sind vielfach geschwunden. Neben 
den Stellen mit schwergeschidigten Leberzellen trifft man (im Bereich 
geringer oder fehlender Gallenstauung) auch auf vollig intakte Leberzellen 
und Leberlappchen. 


6. Spezifische Entziindungen. 
«) Miliartuberkulose der Leber. 


Die Tuberkulose der Leber ist fast immer sekundir. Primarinfekte kommen 
sehr selten bei intrauteriner (plazentarer) Infektion vor. Sekundare (meta- 
statische) Lebertuberkulose findet sich in miliarer Form als Teilerscheinung 
einer allgemeinen Miliartuberkulose, oder auch bei lokalisierter Organtuber- 
kulose, z. B. bei Lungen- oder Darmtuberkulose. Weniger haufig ist die 
Entwicklung groBerer, kasiger Knoten (Konglomerattuberkel). Hine be- 
sondere Form ist die an die Gallengange sich anschlieBende Tuberkulose 
und Verkdsung (sog. Rohrentuberkulose). Kombinationen, besonders der sub- 
akuten Miliartuberkulose mit Gallengangstuberkulose kommen vor. Letztere 
kann als Ausscheidungstuberkulose aufgefaBt werden. Der Prozef an den 
Gallengiingen wiirde in diesem Fall von innen nach aufen fortschreiten. 
Umgekehrt kénnen die Gallenginge von aufen her durch Ubergreifen des 
Prozesses aus der Umgebung erkranken. Auf- und absteigende Propagation 
der Tuberkulose in den Gallengingen ist méglich. 

Wir wollen einen solehen Fall von subakuter, miliarer Aussaat, kom- 
biniert mit Gallengangstuberkulose, untersuchen. Das grobanatomische 
Bild zeigt uns hierbei die Leber durchsetzt von grauen und weiblichgelb- 
lichen Knétchen, die besonders unter der Kapsel deutlich sichtbar sind, 
jedoch auch auf Durchschnitten bei genauerem Zusehen (Lupe!) zwischen 
und in den Lappchen gefunden werden kénnen. Nicht immer sind sie leicht 
zu sehen. Daneben sieht man groBere kisige Herde von wechselnder Gestalt, 
die nicht selten eine ockergelbliche bis gelbgriinliche Farbe zeigen und 
gelegentlich auch eine kleine, mit galligen Massen gefiillte Zerfallshohle 
(Kavernula) erkennen lassen. Dies sind die Durchschnitte durch die ver- 
kasten Gallengange. 

Mikroskopisch (Fig. 128) treten die miliaren Knotchen bei schwacher Ver- 
grdBerung als rundlich begrenzte Einlagerungen (b) in das Lebergewebe hervor. 
Thr Sitz ist héufig das interlobulire oder periportale Bindegewebe, und 
man sieht die Tuberkel gelegentlich in enger Nachbarschaft der Pfortader- 
aste und Gallengiinge. Andere Knétchen legen innerhalb der Lobuli. 
Viele der Tuberkel zeigen in der Mitte mangelhafte oder fehlende Kern- 
farbung (zentrale Verkasung); die ganz frischen Tuberkel sind rein zellig 
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und zeigen nichts von Nekrose. Bei starker Vergroberung treffen wir auf 
die schon bei der Miliartuberkulose der Lungen geschilderten Bilder. Legen 
wir einen verkiisten Tuberkel zugrunde, und gehen wir von der zentralen. 
kernlosen, kérnig-scholligen, strukturlosen Zone nach der Peripherie vor, 
so l48t sich rings um die nekrotische Masse eine mehr oder weniger breite 
Zone Epitheloidgewebes mit Riesenzellen (c)* nachweisen; je weiter nach 
auBen, desto reichlicher mischen sich kleine, runde, dunkelgefairbte Lympho- 
zytenkerne bei. Dieser periphere Lymphozytenwall stellt den Ubergang 

6 in das angrenzende gesunde 
Gewebe dar. Liegen die 
Knoétchen innerhalb der 
Leberlappchen, so wird man 
seitens der Leberzellen keine 
Beteiligung an der Liefe- 
rung des Epitheloidgewebes 
feststellen konnen. Wohl 
sieht man im Bereich der 
jungen Tuberkel gelegent- 
lich VergréBerung der 
Kerne, auch Anschwellun- 
gen des Protoplasmas der 
Leberzellen; aber das sind 
nur voriibergehende Reiz- 
zustinde. Denn man kann 
— auch an den vergro8er- 
ten Kernen — riicklaufige 
Erscheinungen (Pyknose, 
Karyorrhexis, Hyperchro- 
matose) feststellen, ferner 
auch Pigmentierung, Ver- 
fettung, Atrophie oder 
scholligen Zerfall des Proto- 


plasmas der Leberzellen 
Fig. 123. Miliartuberkulose der Leber. nachweisen. Die Leber- 


Vergr. 25fach. (Hamatoxylin.) : ‘i 
a Durchschnitte durch interlobulare Bindegewebs- zellen gehen also im Be 


septen. b Tuberkel. c¢ Riesenzellen in Tuberkeln. reich der Tuberkelbildung 
d GroBerer, kdsiger _Knoten im Bereich des peri- zugrunde. 
portalen Bindegewebes = Gallengangstuberkulose. In unserem Praparat 
Der Hohlraum inmitten der kasigen Masse ent- gieht man auch ord Bere 
spricht der Lichtung eines verkasten Gallengangs. ce bigete ° 
e Querschnitte durch kleine, interlobulare kasige Herde (d): sie zeigen 
Gallengange. mitten in der kiisigen Partie 
ein oder mehrere Lumina, 
welche den Lichtungen untergegangener Gallengiinge (und GefaiBe) ent- 
sprechen. Die Lumina enthalten oft zelliges Zerfallsmaterial. Hier sind also 
umfangreichere Partien des periportalen Bindegewebes der kasigen Nekrose 
anheimgefallen. Derartige Bilder findet man besonders bei Ausbreitung 
der Tuberkulose im Bereich der Gallengiinge (Gallengangstuberkulose). 
Wand und Umgebung der Gallengiinge werden allmihlich in die tuber- 
kulése Neubildung und Verkiisung einbezogen. Die starke, zellige Infiltration 
in der Umgebung dieser Herde zeigt das Fortschreiten des entziindlichen 
Prozesses im Interstitium und dessen Ubergreifen auf das benachbarte 
Lebergewebe an. 








* Der Anfainger verwechselt die Tuberkelriesenzellen mit ihrem peripheren 
Kernkranz nicht selten mit den Querschnitten kleiner Gallenginge (Fig. 123, e). 
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8) Leberlues. 


Die Syphilis lokalisiert sich tiberaus hiufig in der Leber. Bei der kon- 
genitalen Lues findet man am haufigsten das Bild einer sog. chronischen 
interstitiellen Entziindung, d. h. es treten diffuse Wucherungen des inter- 
und intralobularen Stiitzgeriistes auf, die unter entziindlichen Erscheinungen 
(serés-zelliger Exsudation) verlaufen; das Leberparenchym geht dabei zu- 
grunde. Die Leber ist vergréBert, derb; die Lappchenzeichnung ist ver- 
schwunden; die Farbe grau- bis dunkelrot, oft auch mit fleckigen, grau- 
gelblichen und braunlichen Farbténen, so da die glasige Schnittfliche 
ein marmoriertes Aussehen (sog. Feuersteinleber) gewinnt. Mit dieser Hepa- 
titis interstitialis ist haufig die Bildung miliarer, an Exsudatzellen (Leuko- 
zyten, Lymphozyten) reicher Granulomherde verbunden, die der Nekrose 
anheimfallen (miliare Gummata!). Manchmal bestehen diese miliaren 
Herde gar nicht aus einem Granulationsgewebe, sondern aus kérnigen 
Zerfallsmassen (Nekrosen mit und ohne Leukozyten); sie enthalten reich- 
lich Spirochaten. GréBere, knotige Gummen kommen in den Lebern syphili- 
tischer Neugeborenen seltener vor, manchmal kombiniert mit einer vom 
Hilus der Leber einstrahlenden, den groben Verzweigungen des periportalen 
Bindegewebes folgenden, schwieligen Bindegewebswucherung einfacher oder 
gummoser Art (Pericholangitis). Es ist wahrscheinlich, daB manche grob- 
héckerigen Zirrhosen des spiteren Alters Ausheilungsstadien der kongenitalen 
Leberlues sind. Viel haiufiger als in der kongenital syphilitischen Leber 
finden sich die gréBeren gummésen Knoten in der Leber bei Syphilis der 
Hrwachsenen. 

Es folgt zunachst ein Bild von kongenitaler Lues der Leber. Es zeigt 
eine diffus ausgebreitete Hepatitis interstitialis. Der histologische ProzeB 
hat an sich nichts Spezifisches: es handelt sich um Neubildung von Binde- 
gewebe innerhalb und auferhalb der Leberlippchen; spezifisch gummise 
Bildungen sind nicht zu sehen. Aber die Art der Entwicklung und Ausbreitung 
des Bindegewebes innerhalb der Lippchen ist doch fiir die Lues congenita 
bezeichnend. Wir sehen (ig. 124) bei schwacher VergréBerung intraazinése 
Bindegewebswucherung (b), welche zu vélliger Desorganisation der Struktur 
der Leberlappchen gefiihrt hat. Betrachten wir bei etwas stirkerer Ver- 
eréBerung das Leberparenchym, so erkennen wir nur Reste davon. Durch 
die Entwicklung eines zartfaserigen, locker gebauten Bindegewebes sind die 
Zusammenhange der Leberbalken und Leberzellen unterbrochen, und man 
sieht nur noch einzelne atrophische Leberbalken oder Leberzellen in das 
neugebildete Bindegewebe eingeschlossen. Dieses Bindegewebe entwickelt 
sich von den Blutkapillaren der Leberlappchen aus (sog. Kapillarofibrose) ; 
Wanderzellen, besonders lymphoide Elemente, sieht man mehr oder weniger 
reichlich neben den wuchernden Fibroplasten und den zarten Bindegewebs- 
fasern. Je stirker dieses Bindegewebe entwickelt ist, desto mehr kommt es 
zu Untergang und vélliger Verddung des Leberparenchyms. An der Binde- 
gewebswucherung nimmt oft auch das Glissonsche periportale Bindegewebe 
teil. Hier sieht man ein mehr grobfaseriges, kollagenes Bindegewebe mit ver- 
mehrten fibroplastischen Zellen und lymphozytaren Infiltrationen. Die in 
diesem Bindegewebe verlaufenden Gefafe sind in ihren Wandungen, besonders 
adventitiell, verdickt und ebenfalls von lymphoiden Elementen infiltriert. 
Die Fig. 124a zeigt bei starker VergréBerung ein sog. miliares Gumma 
mit zentraler Nekrose (a und b). Solche miliare Herdbildungen kénnen bei 





1 Nicht mit kleinen lymphatischen und myeloischen Blutbildungsherden zu ver- 
wechseln, die bei syphilitischen Neugeborenen reichlicher vorkommen kénnen 
als in normalen Lebern Neugeborener. 
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der eben geschilderten Hepatitis interstitialis vorhanden sein oder auch 
vollig fehlen; sie bestehen aus gewucherten histogenen Elementen mit reich- 
lichen Exsudatzellen; zentral findet sich Kernzerfall und Koagulations- 
nekrose. In der Umgebung des kleinen Gummas sieht man wieder die 
Kapillarfibrosis (c) mit Resten von Leberzellen (qd). 

Bin nichstes Priparat soll einen Fall von vernarbter gummdéser Lues 
in der Leber eines Krwachsenen vor Augen fiihren. Bei dieser Form 
entstehen spezifische Granulationsgeschwiilste von oft sehr betrachtlichem 
Umfang. Hs sind im allgemeinen rundliche. (kugelige) Gebilde; durch 
Konglomeration kénnen auch vielgestaltige Knoten entstehen. Frische 
Gummata bestehen aus einem gefiBreichen Granulationsgewebe. Dieses 





Fig. 124. Kongenitale Leberlues. Kapillarofibrosis der Leberlappchen. 
Vergr. 75fach. (Hiamatoxylin.) 
a Leberparenchym mit weiten Blutkapillaren; die Kapillaren mit zellreichem 
Inhalt. b Diffuse Bindegewebsentwicklung in den Leberlippchen mit Atrophie 
der Leberbalken und Leberzellen. c¢ Venulae centrales von Leberlappchen. 


ist sehr zellreich; die Zellen sind relativ klein, protoplasmaarm. Hs sind 
rundliche, kurzspindelige, fibroplastische Elemente; epitheloide Zellen 
treten zuriick; Riesenzellen kommen vor. Rundzellen von Lymphozyten- 
charakter, Plasmazellen sind sehr reichlich beigemischt. Dieses kleinzellige 
Granulationsgewebe verfillt zentral der (kiisigen) Nekrose, wihrend es sich 
peripher zu narbigem Fasergewebe ausdifferenziert. Altere Gummen zeigen 
stets diese oft sehr ausgedehnte, periphere schwielige Umwandlung. Der 
zentrale kisige Kern kann erweichen (Héhlenbildung); die Ahnlichkeit der 
Gummen mit Tuberkulomen ist nicht selten groB. 

Differentialdiagnostisch ist fir die Betrachtung mit bloBem Auge wichtig die 
geringere Neigung zu Einschmelzung und die gréBere Tendenz zu narbiger Meta- 
morphose bei den Gummen. Mikroskopisch ist der Befund von reichlichen, 
groBeren, protoplasmatischen (epitheloiden) Zellen, sowie die Anwesenheit von 
zahlreichen, typischen Riesenzellen fiir den Tuberkel charakteristisch. Das 
Gumma besteht aus einem mehr kleinzelligen Gewebe. Die GefaBlosigkeit des 
Epitheloidtuberkels im Gegensatz zur guten Vaskularisation des frischen syphili- 
tischen Granuloms hilft weiter vorwarts in der schwierigen Differentialdiagnose, 
die oft erst durch den Nachweis der verschiedenen Erreger oder durch das Tier- 
experiment sichergestellt werden kann. Da sich Tuberkulose und Lues nicht 
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selten in einem ini lr die hi i 
iceontiak as Salle eee a fir die histologische Analyse ge- 
Die Lebergummen lokalisieren sich mit Vorliebe nahe der Oberflache 
der Leber, besonders in der Umgebung der Aufhangebander und am Hilus. 
Grauréthche bis grauweibliche Knoten werden hier gefunden; sie zeigen 
wenn sie alter sind, eine eigenartige, landkartenmifig begrenzte, zentrale 
Verkaésung. Diese Knoten mit den kasigen, gelbgefirbten Zentren sind fest 
gummuartig, elastisch. Durch Narbenbildung in der Umgebung und durch 
Schrumpfung der Knoten selbst entstehen tiefe Einziehungen der Leber- 
oberflache an den erkrankten Stellen. Die Leber kann dadurch stark 
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Fig. 124a. Kongenitale Leberlues. Miliares Gumma. Vergr. 200fach. 
(Haimatoxylin.) 


a Zentrale Nekrose. b Granulationsgewebe: Exsudatzellen (vorwiegend lymphoide 
Zellen), Histiozyten, Fibrozyten. c Vermehrtes Bindegewebe in der Umgebung 
des Granuloms und zwischen den Leberzellen. d Reste von Leberzellen. 


deformiert werden (pathologische Lappung, syphilitische Lappenleber). Die 
oft bis zur volligen Umgestaltung oder besser Mifgestaltung der Leber 
gehende Veriinderung wird noch dadurch kompliziert, da die erhalten 
gebliebenen Teile der Leber kompensatorisch hypertrophieren und sich als 
kugelige Knollen zwischen den tiefen Narbeneinziehungen hervorheben. 
Neben dieser lokalisierten Gummenbildung — mit ihr kombiniert, oder 
auch fiir sich allein — ruft die Syphilis in der Leber der Erwachsenen auch 
eine gewohnliche, histologisch unspezifische Hepatitis interstitialis hervor, 
die sich ganz vorwiegend im Bereich des periportalen (interlobuldren) Inter- 
stitiums entwickelt und zu Wucherungen und narbiger Umwandlung dieses 
Bindegewebes fiihrt. So entsteht ein der Leberzirrhose (s. diese) alhnliches 
Bild (syphilitische Zirrhose). Unser Bild (Fig. 125) zeigt bei ganz schwacher 
VergréBerung eine Ubersicht tiber eime gummose Narbe der Leber. Man 
sieht groBe, zentral nekrotische, peripher fibrése Herde (c). In der Umgebung 
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dieser Gummen ist eine michtige Vermehrung des Bindegewebes (d) deut- 
lich. Dieses Bindegewebe greift narbenartig in das angrenzende Leber- 
gewebe ein. Bei stirkerer VergréBerung fehlt_ innerhalb der nekrotischen 
Zonen jegliche Struktur. Die Peripherie der Gummen zeigt ein faseriges, 
kernarmes Bindegewebe, das vielfach hyalin umgewandelt ist. Das Binde- 
gewebe in der Umgebung der Gummen ist zell- und gefaiBreich und von 
lymphozytiiren Zellen (Kernen) infiltriert. Starkere lymphozytire Infil- 
trationen finden sich an der Grenze gegen das Lebergewebe (c). Das 





Fig. 125. Alte Gummata der Leber. Vergr. 10fach. (Hamatoxylin.) 


a Leberparenchym. b Vermehrtes und zellig infiltriertes, interstitielles Binde- 

gewebe der Leber. c¢ Stark vermehrtes und dicht lymphozytar infiltriertes, gefaB- 

reiches Bindegewebe an der Grenze zwischen dem Lebergewebe und der grofen 

syphilitischen Narbe. d Gefa®reiches Narbengewebe. e Kasige Zentralzonen von 
fibrés und hyalin umgewandelten Gummiknoten. 


angrenzende Lebergewebe (a) zeigt bei starker VergréBerung vielfach ver- 
gréBerte (hypertrophische) Leberzellen mit groBen Kernen. Auch hier ist 
das interlobulire Stiitzgeriist vermehrt und lymphozytiir infiltriert (b). 


7. Hyperplasien. 


Leber bei Leukamie. 


_ Be den Erkrankungen des Blutes und der blutbildenden Organe ist 
die Leber haufig mitbeteiligt. Nicht nur im Sinne einer Stérung des Stoff- 
wechsels und der Ernihrung, die aus der Veranderung der Blutbeschaffenheit 
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verstindlich ist und sich hauptsichlich in regressiven Metamorphosen der 
Leberzellen (Verfettungen) zu erkennen gibt, sondern im Sinne einer mehr 
direkten, unmittelbaren Anteilnahme an dem krankhaften Gesamtprozef. 
Besonders bei Leukiimie sehen wir die Leber fast regelmaBig in charak- 
teristischer Weise verindert. Bei den Leukimien (s. S. 40) handelt es 
sich um pathologische Reizzustinde jener Gewebe, die mit der Bildung der 
weiBen Blutkérperchen betraut sind. Der wirksame Reiz oder die zugrunde- 
hiegende Schiadlichkeit sind nicht bekannt. Sei es, daB die Bildungsstitten 
der weifen Blutkérperchen direkt zu gesteigerter (gelegentlich auch atypischer) 
funktioneller Tatigkeit angeregt werden, sei es erst auf dem Umweg iiber 
starken Leukozytenverbrauch me is 
oder -untergang — in jedem 
Falle kommt es zu einer ge- 
waltigen Vermehrung der lym- 
phozytiren oder myeloischen 
Zellen im stromenden Blute. 
Die Grundlage dieser Vermeh- 
rung sind enorme Wucherungen 
(und damit Volumzunahmen) 
in den Lymphknoten, in der 
Milz, im lymphatischen Ge- 
webe der Schleimhiute, 1m 
Knochenmark. Erstere Organe 
sind ja die reguliren Produ- 
zenten der lymphatischen 
Blutzellreihe (Lymphoplasten, 
Lymphozyten, Plasmazellen), 
letztere der myeloischen Zel- 
len (der Erythroplasten, Ery- 
throzyten, Myeloplasten, Mye- 
lozyten und polymorphker- 
nigen Leukozyten, sowie der 
Megakaryozyten). Aufer dieser Fig. 126. Leber bei myeloischer Leukamie. 
Beteiligung der postfetalen Vergr. 80fach. (Hamatoxylin.) —__ 
Blutbildungsstdtten schon wir s Teberslibalken an der Feripherie eines Lipp. 
aber bei den Leukémien auch myeloischen Zellen erfillt. ¢ Leberzellbalken im 


Organe an der Blutzellbildung Zentrum des Lappchens, in fettiger Degenera- 
beteiligt, die diese Fahigkeit tion. d Nekrotische, in Auflosung begriffene 


sonst nur im fetalen Leben Leberbalken. 

bewihren. Vor allem in der . 
Leber treten michtige Zellwucherungen auf, die nicht aufzufassen sind 
als ,,Kolonisationen® von Blutkérperchen, die, anderswo gebildet, mit 
dem Blute nach der Leber gelangen, sich hier festsetzen und vermehren, 
sondern die als autochthone, ortsangehérige Neubildungen gelten 
miissen. Diese Neubildungen gehen aus von besonderen Mesenchymzellen 
(BlutgefaiBwandzellen), in denen sich die fetale Potenz der Blutzellbildung 
erhalten hat. So schwillt die Leber bei der Leukamie oft miachtig an. 
Entweder ist auGer der Schwellung mit bloBem Auge nichts weiteres zu 
sehen, oder man kann auf Durchsechnitten feine, weiBe Streifehen und 
Fleckchen ins Lebergewebe eingelagert sehen, welche die Stellen der 
Blutzellenneubildung bezeichnen. In manchen Fallen entwickeln sich die 
Wucherungen bis zu kleinen und gréBeren, sogar geschwulstartigen Knoten. 
Ahnliches kommt in den Nieren, den Lungen und in anderen Organen bei 


der Leukiimie vor (s. a. 8. 40). 


ey 
* 
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Mikroskopisch wechselt der Befund in der leukaémischen Leber in 
bezug auf die Lokalisation der Wucherungen und in bezug auf die Art 
der auftretenden Zellen, je nachdem eine lymphatische oder myeloische 
Form der Leuk&mie vorliegt. Wiahrend im ersteren Fall ganz vorwiegend 
das interlobulire (periportale) Septensystem der Sitz lymphoider Zell- 
wucherungen ist, tritt im zweiten Fall eine starke intralobulare Neubil- 
dung myeloischer Zellen hervor. Ganz durchgreifend ist dieser Unterschied 
jedoch nicht. Es kénnen sich auch bei myeloischer Leukaémie starkere In- 
filtrationen des Zwischengewebes finden. Unsere Praparate fihren diese 
beiden Formen vor. 

In dem Falle der myeloischen Leukaémie (Fig. 126) (schw. Vergr.) 
sehen wir die charakteristischen Veraénderungen vor allem innerhalb der 
Lappchen ausgebildet. Die Kapillarraume (b) sind 
auBerordentlich weit und erfillt mit Zellen, deren 
Natur wir erst bei starkerer VergréBerung genauer 
feststellen kénnen (Fig. 127). Wir finden dann, da 
in den intralobuléren Kapillaren neben roten Blut- 
k6rperchen massenhaft weiBe Blutzellen (a), die teils 
den kleinen polymorphen Kern der gewoéhnlichen 
(neutrophilen) Blutleukozyten haben, teils einen 
groBeren rundlichen oder leicht eigeschnirten, zart 
granuherten Kern besitzen (mononukleire Zellen 
vom Charakter der Myelozyten bzw. Myeloplasten). 
Daneben sehen wir auch Zellen mit polymorphen 
oder einfachen, rundlichen Kernen, deren Proto- 
a plasma eosingefarbte Kérnchen enthalt (eosino- 





Fig. 127. Leber bei 
myeloischer Leuk- 
amie. Vergr. 200fach. 
(Haimatoxylin.) 
a Myeloische Zellen in 
den erweiterten intra- 
azinosen Leberkapil- 
laren. b Leberbalken, 
durch die Kapillarer- 
weiterung auseinander- 
gedrangt, komprimiert, 
in die Linge gezogen. 
Fettvakuolen in den 
Leberzellen. 


phile Leuko- und Myelozyten). Gelegentlich treffen 
wir auf sehr groBe Zellen mit auffallend groBen, 
plumpgelappten, dunkelgefirbten Kernen, Zellen, 
die als Knochenmarkriesenzellen (sog. Megakaryo- 
zyten) anzusprechen sind. Kleine, rundliche, tief 
dunkelgefarbte Kerne sind ebenfalls, wenn auch 
sehr in der Minderzahl, vorhanden: es sind die 
gewohnlichen Lymphozyten des Blutes. Kernhaltige 
rote Blutkérperchen (Hrythroplasten) finden sich 
besonders bei den als Leukandmie bezeichneten 
Formen. So sehen wir also in den Blutkapillaren 


der Leber hauptsichlich myeloische Elemente, 
Zellen, wie sie im postfetalen Leben nur das 
Knochenmark hervorbringt. Im Falle der myeloischen Leukiimie sind es 
vielleicht die Kapillarendothelien (Sternzellen), welche die myeloischen 
Zellen liefern. Jedoch ist diese Genese schwer sicher zu stellen; man 
kann Anschwellungen und Vermehrung der Sternzellen in diesem Sinne 
deuten. Vielleicht sind Adventitialzellen, welche die Blutkapillaren be- 
gleiten, die Matrix fiir die myeloischen Elemente. Die gleichen mye- 
loischen Zellen finden wir auch im periportalen Bindegewebe, zwischen die 
Zellen und Fasern dieses Gewebes mehr oder weniger reichlich infiltriert 
vor. Von sonstigen Verinderungen ist noch die schwere Schadigung der 
Leberzellen zu studieren. Besonders in der Mitte der Leberlaippchen sieht 
man die Leberbalken (Fig. 126, ¢ und d; Fig. 127, b) durch die stark erweiter- 
ten Blutkapillaren auseinandergedrangt, zusammengepreBbt und in die Linge 
gezogen. Zu dieser mechanischen Sch&idigung (durch Druck) gesellen sich 
Stdrungen des Stoffwechsels und der Ernahrung (als Folge der Verinderung 
des Blutes). Die Leberzellen erscheinen im Protoplasma vakuolisiert (kleine 
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und gréBere Fettvakuolen). Stellenweise (besonders ganz zentral) ist ein 
volliger fettiger Zerfall der Leberzellen unter Atrophie, Pyknose und Schwund 
der Kerne (Fig.126, d) zu konstatieren (degenerative Verfettung). Hier finden 
sich oft auch Himorrhagien. Zugrunde gegangene Leberzellen sieht man 
in den weiten Blutkapillaren den myeloischen Zellen beigemischt. 

_ Kin zweites Préparat von lymphatischer Leukimie zeigt ein anderes 
Bild (Fig. 128). Hier tritt schon bei ganz schwacher Vergréferung die dichte 
Zellinfiltration der periportalen Bindegewebssepten (a) hervor, welche 
dadurch stark verbreitert erscheinen. Diese interlobularen Zellenansamm- 
lungen bestehen durchweg aus einer Zellart: wir finden lauter kleine, 
rundliche, stark tingierte (chromatinreiche) Kerne, wie sie die Blutlympho- 
zyten besitzen. Die Her- e a 
kunft dieser Zellen ist wohl 
zum Teil aus einer Wuche- 
rung des normalerweise im 
Leberinterstitium (indivi- 
duell wechselnd) vorkom- 
menden,lymphatischen Ge- 
webes — mikroskopische 
Lymphknotchen — abzu- 
leiten. Zum anderen Teil 
dirften indifferente Mesen- 
chymzellen, welche die Ge- 
faBe des Interstitiums be- 
gleiten, als die Produzenten 
dieser Lymphozytenmassen 
gelten. Auch intralobulir, 
in den Blutkapillaren (e) 
des Leberparenchyms, sieht 
man gegen die Norm ver- 
mehrte Zellen. Auch dies 
sind vorwiegend Lympho- 
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zyten. Dieser Befund ent- ais om Re pene ins 3 
spricht dem leukaémischen Fig. 128. Leber beily mphatischer Leukamie. 
Zustand des Blutes (siehe Vergr. 80fach. (Hamatoxylin.) 


S. 40). Die Leberzellen 4 Lymphoide Infiltration der periportalen Binde- 
selbst sind viel weniger gewebssepten. b Pfortaderast. c Leberarterienast. 

Wadiviale amunalled d Interlobularer Gallengang. e Lymphozyten 
geschadigt ais 1m alle der innerhalb der intraazinésen Blutkapillaren. 
myeloischen Leukamie. 


Blutbildungsherde finden sich in der Leber auch bei kongenitaler Lues, an- 
geborener Wassersucht, verschiedenen Andamien. 


8. Parasiten. 
Echinococcus alveolaris s. multilocularis. 


Die Leber wird von sehr verschiedenartigen Parasiten befallen, welche 
auf dem Blutwege oder auf dem Wege der Gallenginge in das Organ gelangen. 
AuBer den verschiedenen Distomumarten spielt die Hauptrolle der Kchino- 
coccus. Man unterscheidet den Echinococcus cysticus (s. unilocularis, 
hydatidosus, polymorphus) und den Echinococcus alveolaris (s. multi- 
locularis). Der Mensch infiziert sich durch den Umgang mit Hunden, in deren 
Darm die Taenia echinococcus lebt, durch die mit dem Kot abgehenden 
Proglottiden und Hier dieses Bandwurms. Die jungen Embryonen gelangen 
vom Darmkanal des Menschen auf dem Wege der Pfortader in die Leber, 
in welcher sich der Finnenzustand des Parasiten entwickelt. 
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Beim Echinococcus cysticus entsteht gewdhnlich eime einzige Blase, 
welche bei ihrem Wachstum eine sehr bedeutende Gr68e erreichen kann. 
Die Blase besteht aus einer inneren kérnigen Parenchymschicht und einer 
iuBeren chitindsen streifigen Cuticula. Das Bindegewebe der Leber bildet 
rings um die Blase eine fibrése Kapsel. Von der Parenchymschicht aus ent- 
wickeln sich sog. Brutkapseln, welche selbst wieder aus Parenchymschicht 
und Cuticula bestehen und Bandwurmképfchen (Scolices) bilden (H. fertilis). 
Durch Loslésung der Brutkapseln gelangen diese als freie Tochterblasen in 
die Fliissigkeit, welche die Mutterblase ausfiillt. Von den Tochterblasen kénnen 





Fig. 129. Echinococcus multilocularis der Leber. Vergr. 40fach. 
(Haimatoxylin-Eosin.) 


a Granulations- und Bindegewebe zwischen den Echinococcuszystchen. b Zysten 
mit hyalinen Membranen. ¢ Eiterzellen in den Zysten. d Fremdko6rperriesenzellen 
in der Umgebung der Membranen. e Entztndlich infiltriertes Lebergewebe. 


weitere Blasen (Enkelblasen) gebildet werden. Die Blasenbildung nach innen 
zeichnet den Echinococcus hydatidosus endogenes aus. Vorwiegend bei 
Tieren kommt Blasenbildung nach auBen von der Kutikula vor (Echino- 
coccus exogenes s. veterinorum). Der Echinococcus hydatidosus kann durch 
Druck auf Pfortader- und Gallengangsiste Aszites und Ikterus hervor- 
rufen; die Blase kann in die Nachbarorgane einbrechen, auch in die Blut- 
gefiBe mit embolischer Verschleppung des Parasiten; sie kann sekundir 
vereitern oder verjauchen. Wenn sich in der Blase keine Brutkapseln ent- 
wickeln (KH. sterilis) oder wenn die zuniichst fertile Blase sekundar steril 
wird, dann bilden sich die Blasen unter Verfettung und Verkalkung zuriick. 
Man findet dann oft noch im Inhalt der verédeten Blase die gequollene 
glasige Chitinmembran und kann in dem verkalkten Inhalt mikroskopisch 
noch die Echinococcushaken nachweisen. 
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Der Echinococcus alveolaris gibt ein ganz anderes Bild, welches einer 
infiltrierend wachsenden Geschwulst ahnlich ist. Man findet eine oft sehr 
umfangreiche Neubildung in der Leber, welche unscharf begrenzt ist, sehr 
derbe Beschaffenheit hat und gewéhnlich in der Mitte eine groBe Zerfalls- 
hohle zeigt. Die Neubildung lift schon makroskopisch eine Menge von kleinen 
und kleinsten mit gallertartiger Masse gefiillte Zystchen erkennen. Mikro- 
skopisch (Fig. 129) sieht man entziindlich neugebildetes Bindegewebe (a), teils 
zellreiches Granulationsgewebe, teils faseriges narbiges Gewebe, in welches 
die Zystchen (b) eingelagert sind, in welchen man meist nur die hyaline 
Kutikularmembran, manchmal auch Skolizes oder Haken vorfindet. Nicht 
selten sind diese Membranen und Zystchen von Eiterzellen (c) und Fremd- 
kérper-Riesenzellen (d) umgeben und erfiillt. Ausgedehnte Nekrosen ver- 
vollstandigen dieses typische histologische Bild. Es ist wahrscheinlich, dab 
der EK. alveolaris durch eine besondere Abart der Taenia echinococcus hervor- 
gerufen wird. Der EK. alveolaris ist wegen seines ausgesprochen infiltrierenden 
Wachstums der viel gefiihrlichere Parasit. Er wachst in die Gallenwege und 
BlutgefiBe der Leber ein; embolische Herdbildungen in verschiedenen 
Organen sind nicht selten. 


B. Pankreas. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Das Pankreas liefert ein auBeres, in den Darm abflieBendes Sekret, welches 
EiweiB-, Fett- und Kohlehydrate spaltende Fermente oder Profermente enthalt 
und ein inneres, direkt in die Blutbahn itibertretendes Sekret, welches ein echtes 
Hormon ist und vor allem dem Zuckerstoffwechsel dient (s. S. 163). Das eigent- 
liche Driisengewebe besteht aus alveoléren (nach anderen Autoren tubularen) 
Endsttcken; sie sind mit serésen, kegelf6rmigen Driisenzellen ausgekleidet. 
Diese Zellen zeigen an der dem Lumen zugewendeten Seite eine (eosinophile) 
Kornelung ihres Protoplasmas (,,Zymogenkérnelung“‘) und werden als Lieferanten 
des duBeren Pankreassekretes angesehen. Die Zellen haben runde Kerne und 
sitzen einer Membrana propria auf; ,, Korbzellen“‘, wie in den Speicheldriisen, legen 
zwischen den Driisenzellen und der Membrana propria. Zwischenzellige Sekret- 
kanilchen sind vorhanden. Die Drisenalveolen (auch Endbeeren, Azini genannt) 
sitzen verzweigten Tubulis an, in welche sie ihr Sekret ergieBen; diese Tubuli 
heiBen Schaltstticke und sind mit helleren, kubischen und zum Teil stark 
abgeflachten Zellen ausgekleidet; ihr Lumen ist sehr eng. Die sog. zentro- 
azinaren Zellen sind Zellen der Schaltstiicke; diese Zellen liegen nur schein- 
bar im Lumen der Endstiicke (zentroazinair); die Bilder erkliren sich durch 
das enge Ringsangeschmiegtsein der End- an die Schaltstiicke (nach Braus). 
Die Schaltstiicke gehen tiber in Ausftihrungsgainge, welche von ein- 
schichtigem Zylinderepithel ausgekleidet sind; in den gr6feren Ausfithrungs- 
gingen (Ductus Wirsungianus und Santorini) ist es zweischichtig; in den 
gréften finden sich auch Schleimdriischen und glatte Muskulatur in der Wand. 
Ein Lappchen (Lobulus) ist eine Einheit, bestehend aus einem kleinsten 
(intralobular) gelegenen Ausfiithrungsgang mit zugehodrigen Schaltstticken und 
Endbeeren. Gefaffiihrendes Bindegewebe umhillt den Lobulus; auch innerhalb 
des Lappchens sind die drisigen Gebilde, einschlieBlich der Alveolen, von zartem 
Bindegewebe umhiillt. Kapillaren umspinnen die Driisen. Die groferen Aus- 
fihrungsgange laufen interlobular. _Mehrere Lappchen sind durch reichlicheres 
Bindegewebe abgegrenzt. In den gréberen Bindegewebssepten finden sich groBere 
Ausfiihrungsginge und die gréferen Blutgefi®e (Aste der Arteria und Vena 
pancreatica), Lymphgefife und Nerven. Fettgewebe findet sich im Bereiche 
dieser Septen in wechselnder Reichlichkeit. Neben dem eigentlichen Driisen- 
gewebe finden sich im Pankreasparenchym noch die sog. Langerhansschen 
Zellinseln. Das sind umschriebene, rundliche Anhaéufungen von helleren Epithel- 
zellen; diese Epithelzellen zeigen feine Sekretkérnelung; sie sind zu netzartig ver- 
bundenen, soliden Balken angeordnet; zwischen den Epithelbalken finden sich 
Blutkapillaren. Diese Inseln liegen zwischen den Driisen; sie sind (nicht immer 
deutlich) durch etwas Fasergewebe gegen die Umgebung abgegrenzt. Sie stehen 
mit der inneren Sekretion des Pankreas in Zusammenhang. Bei Unterbindung 
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des Hauptausfiihrungsganges des Pankreas gehen die Driisen zugrunde, die Inseln 
tcc. on Viellocht kénnen sich Inseln auch noch postfetal aus den Pankreas- 
giingen bilden oder gar Inseln zu Tubuli riickgebildet werden. 


b) Pathologische Histologie. 
1. Atrophien. 


Pankreasatrophie bei Diabetes mellitus. 


Die innersekretorische Funktion des Pankreas ist, wie oben erwahnt, an 
die Langerhansschen Zellinseln gebunden. Der wirksame Stoff wird daher 





Fig. 130. Pankreasatrophie bei Diabetes. (Nach einem Praparat aus dem 
Leipziger pathologischen Institut.) Vergr. 60fach. (Hamatoxylin-Eosin.) 

a Pankreasdriisengewebe atrophisch, sehr wenig Inseln. b Reichliches intersti- 
tielles Bindegewebe an Stelle zugrunde gegangenen Driisengewebes. ¢ Grodberes 
septales Bindegewebe des Pankreas, stark verbreitert. d Blutgefaife. 

e Entziindliche (lymphozytiire) Zellinfiltrate im interlobuliren Bindegewebe. 


Insulin genannt. Auf die zur Zeit noch nicht geniigend aufgeklirte 
Wirkungsweise des Insulins ist hier nicht der Ort einzugehen; es sei 
lediglich festgestellt, da das Pankreas mit seinem inneren Sekret den 
Zuckerstoffwechsel beeinflubt (s. a. u.). Bei jener eigenartigen Stoff- 
wechselkrankheit, welche wir den Diabetes mellitus nennen, zeigt sich 
die Stérung des Kohlehydratstoffwechsels im Auftreten von Zucker im 
Blut und Harn (Glykimie, Glykosurie), in starker Eiweifzersetzung und 
Azidosis des Blutes (Azeton, Azetessigsiure, B-Oxybuttersiiure), welche zu 
Kntkraftung und Erschépfungszustinden, Tod an Saiureintoxikation im 
Koma fihrt. Gleichzeitige Stérungen des Fettstoffwechsels kénnen sich 


bis zu lipamischen Zustiinden steigern. Leichte und schwere Falle sind zu 
unterscheiden. 
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Nicht jede Glykimie oder Glykosurie ist auf Stoérung des Pankreas- 
hormons zu beziehen. Es gibt renal, hepatal, suprarenal, nervés bedingte 
(Zuckerstich!) Glykosurien. Sie beruhen auf mangelhafter Dichtigkeit des 
Nierenfilters, auf mangelhafter Glykogenspeicherungsfahigkeit der Leber- 
zellen, auf ungehérig starker Mobilisation gespeicherten Zuckers durch das 
Nebennierensekret usw. Auch andere innersekretorische Driisen (Schild- 
driise, Hypophyse) haben Beziehung zum Zuckerstoffwechsel. Bei der 
auf der Pankreasinsuffizienz beruhenden Zuckerkrankheit ist diese Driise 
in verschiedener Weise anatomisch verindert. Entweder liegt einfache 
Atrophie (Verklemerung des Organs) oder maskierte (lipomatise) Atrophie 
(Ersatz geschwundener Driisensubstanz durch Fettgewebe) vor. In anderen 
Fallen besteht zirrhotische Atrophie, d. h. ein Schwund des Driisengewebes 
in Verbindung mit entziindlicher Bindegewebsvermehrung, so daB das Organ 
klein, hart, narbig-runzelig geschrumpft erscheint. Mikroskopisch interessieren 
beim Pankreasdiabetes vor allem die Inseln, welche an Zahl vermindert, 
verkleinert, bindegewebig entartet, hyalin verédet, verfettet, durchblutet, 
entztindlich infiltriert gefunden wurden. So lassen sich fiir die sog. Insel- 
theorie des Diabetes gewisse anatomische, wenn auch nicht immer ganz 
befriedigende Unterlagen gewinnen. Erwihnt sei, da& der Gehalt der Leber- 
zellen an Glykogen beim Diabetes wechselnd ist, dabei wird Glykogen 
auch in den Kernen der Leberzellen gefunden; beim experimentellen Dia- 
betes (durch Pankreasexstirpation) und im Coma diabeticum des Menschen 
ist die Leber an Glykogen verarmt. In der Niere findet eine Riickresorp- 
tion des Harnzuckers mit Resynthese in Glykogen in den Ubergangsstiicken 
und Schleifen (s. §. 211) statt. 

Unser Praparat (Fig. 130) stammt von eimem Fall von zirrhotischer Atrophie 
des Pankreas bei Diabetes mellitus. Bei schwacher VergréBerung erscheinen 
die Gruppen der Driisenlappchen auffallend klein; die Lappchen sind arm 
an Driisen (a); die einzelnen Driisen sind klein; sie liegen nicht dicht bei- 
sammen, sondern sind durch reichlich Bindegewebe (b) voneinander getrennt. 
Inseln sind nur wenige zu sehen. Auch zwischen den Lappchen ist das 
Bindegewebe vermehrt (c). Hs weist zahlreiche weite BlutgefaBe (d) auf 
und ist diffus und herdférmig von lymphozytiren Zellen infiltriert (e). Die 
Infiltrate sind nicht selten deutlich perivaskulair angeordnet; oft aber auch 
ganz diffus ausgebreitet. Hiamosiderinschollen finden sich im Bindegewebe. 
‘Wir haben ein histologisches Bild, ahnlich wie bei der Zirrhose der Leber. 
Hier wie dort ist — auch bei der Annahme eines primiaren toxischen Unter- 
gangs des Pankreasparenchyms — die entziindliche Natur der sekundaren 
Bindegewebswucherungen nicht abzustreiten; sie wird durch die ausgedehnten 
lymphozytiren Infiltrate des Bindegewebes vor Augen gefiihrt. 


2. Regressive Gewebsmetamorphosen. 
Pankreas- und Fettgewebsnekrose. 


Hier handelt es sich um eine sehr eigenartige, pathogenetisch noch nicht 
geniigend aufgeklirte Hrkrankung, welche von der Pankreasgegend ihren 
Ausgang nimmt und von hier aus eine ungeheuere Ausdehnung im retro- 
peritonealen Gewebe gewinnen kann. Makroskopisch fallen zunaichst am 
meisten gelbweibliche, opake Herdchen auf, die (im und am Pankreas gelegen) 
nekrotischem Fettgewebe entsprechen. Durch Aufnahme von Kalksalzen 
kénnen diese Herde schneeweil erscheinen. Solche Fettgewebsnekrosen in 
geringer Ausdehnung trifft man nicht selten als Gelegenheitsbefund; sie 
kénnen wohl auch postmortal als fermentative Zersetzungen des pankrea- 
tischen Fettes durch das austretende (diffundierende) Pankreassekret 

is 
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entstehen. In manchen Fallen tritt solche Fettnekrose schon intravital in 
oréBtem Umfang auf. Nicht nur im und am Pankreas, auch in dessen Um- 
gebung, im Netz, im Mesenterium, im retroperitonealen Fettgewebe, selten 
sogar im Fettgewebe der Bauchdecken oder gar der Brusthéhle (Mediastinum) 
bilden sich kleinere und gréfere gelbweibliche Nekroseherde aus. Im Bereich 
des Pankreas kommt es im Anschluf an Nekrose zur Erweichung und Ver- 
fliissigung des Gewebes, und eine groBe Hohle entsteht mit einem meist 
blutigen, tritben, schmutzig braunroten Inhalt. Das Pankreas hegt wie ein 
Sequester, zu Brocken und Fetzen zerfallen, in dieser Hohle. Oft ist es 





Fig. 131. Pankreas-Fettgewebsnekrose. Vergr. 40fach. 
(Farbung: Hamatoxylin.) 
a Vollig nekrotisches Fettgewebe. b Nekrotisches Pankreasgewebe. ec Pankreas- 
gewebe von Leukozyten durchsetzt. d Leukozytenanhiufung an der Grenze 
zwischen Fettgewebs- und Pankreasnekrose. e Ausfiihrungsgange mit katar- 
rhalischem Inhalt, der eine zum Teil in die Nekrose einbezogen. 


dabei hiimorrhagisch infarziert, sechwarzrot. Die Héhle kann sich im retro- 
peritonealen Gewebe gewaltig vergréBern und bis ins Becken hinunter- 
reichen. Sekundiire Infektion (vom Darm her) kann erfolgen. Eimbriiche 
in den Peritonealraum, sogar in den Darm kommen vor. Hitrige diffuse 
Peritonitis kann sich hinzugesellen. 

Mikroskopisch stellen sich die weifSlichen Herde als Nekrosen des 
Fettgewebes dar: Kernverlust des Gewebes, Untergang der GefaBe, Zerfall 
der Fettzellen zu kérnigen und scholligen, sowie kristallinischen Massen 
(Fettsiurenadeln); starke Himatoxylinfirbung der Zerfallsherde zeigt die 
Verkalkung an (Bildung fettsauren Kalks). Untersucht man das Pankreas- 
driisengewebe, so findet man auch hier Nekrosen, oft so, daB die Driisen- 
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nekrose kontinuierlich mit den Fettgewebsnekrosen zusammenhingt. Ent- 
ziindliche Prozesse im Pankreas (Katarrhe der Ausfithrungsginge, lympho- 
leukozytére Infiltration des Interstitiums, Hamorrhagien [Pankreatitis 
haemorrhagica |) werden nicht selten gefunden. Um die Fettnekrosen bilden 
sich leukozytére Ansammlungen; sie diirften bei riéumlicher Begrenzung 
um die Nekrosen eine nur sekundire Bedeutung haben, ebenso wie die Auf- 
raumzellen (Steatoklasten) und Riesenzellen in der Umgebung der Fett- 
nekrosen. Bei Hinzutreten von Infektion finden sich ausgedehnte entziind- 
lich-exsudative Prozesse. 
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Fig. 132. Pankreas-Fettgewebsnekrose. Vergr. 40fach. 
(Farbung: Hamatoxylin-Eosin.) ; 
a Fettgewebe. b Nekrotisches Fettgewebe. b, und b, Nekrotisches Fettgewebe 
in Zerfall und von Leukozyten durchsetzt. © Leukozytenwall um ein in Seque- 
strierung befindliches, nekrotisches Fettlappchen. 


Unser erstes Bild (Fig. 131) zeigt die vom nekrotischen Fettgewebe (a) aut 
das Pankreas selbst iibergreifende Nekrose (b). Driisengewebe und Interstitium 
sind hier untergegangen, die BlutgefaiSie sind veréddet. Reste von Kernen 
des untergegangenen Gewebes finden sich. Auferdem ist das nekrotische 
Gewebe von Leukozyten durchsetzt. Starke leukozytire Infiltration (d) 
findet sich an der Grenze der Fettgewebs- und der Pankreasnekrose. Soweit 
das Pankreasdriisengewebe erhalten ist, erscheint es ebenfalls von _Wander- 
zellen (vorwiegend Lymphozyten) durchsetzt (c). Die interlobuléren und 
erderen Ausfiihrungsgiinge des Pankreas (e) sind zum Teil in die Nekrose 
einbezogen, zum Teil erweitert und mit katarrhalischem Inhalt ausgefillt 
(Schleim, Leukozyten, abgestofene Epithelien). Das interlobulire und 
grébere septale Bindegewebe der noch erhaltenen Pankreasteile zeigt eben- 
falls entziindliche (leuko-lymphozytire) Zellinfiltration. 
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Das zweite Bild (Fig. 132) zeigt die Nekrose im Fettgewebe (b, b,, by). Die 
nekrotischen Fettlappchen zeigen trotz fehlender Kernfarbung zum Teil noch 
eine Andeutung der wabigen Struktur des Fettgewebes. Das zersetzte Fett 
stellt sich als eine kernlose, strukturlose Masse dar (b). Manche der nekro- 
tischen Fettlippchen sind von Leukozyten durchsetzt und in Auflésung 
begriffen (b,, b,). An anderen Stellen findet sich an der Grenze der Fett- 
gewebsnekrosen, gegen das noch erhaltene Fettgeweke hin, ein Wall dicht- 
gedringter Leukozyten (c), im Bereich dessen die Sequestration der 
nekrotischen Lippchen im Gange ist. Bei starkerer VergréBerung zeigt 
sich volliger _Kernuntergang innerhalb des nekrotischen Fettgewebes. Die 
Fettzellen, die BlutgefaBe und das interstitielle Bindegewebe sind ohne 
Kernfairbung. Die GefaBe sind mit aufgeléstem Blut und Gerinnseln (Fibrin) 
erfiillt. Das Interstitium ist durch diffundiertes, aufgeléstes und zersetztes 
Hamoglobin diifus gelblich gefarbt; gelbe Schollen und Ké6rner zersetzten 
Blutfarbstoffes finden sich. Die Raume fiir die Iettzellen sind mit scholligen, 
homogenen oder kérnigen Massen erfillt; Fettsiurekristalle kénnen hier 
nachgewiesen werden. Manchmal sind die nekrotischen, zersetzten Fett- 
massen mit Haimatoxylin blaulich gefarbt (Kalkablagerung! Bildung von 
Kalkseifen!). Die das nekrotische Fett durchsetzenden oder es umgebenden 
Leukozyten zeigen haufig Zerfallserscheinungen (Karyorrhexis). Im an- 
grenzenden erhaltenen Fettgewebe sieht man ebenfalls Zellinfiltration des 
Interstitiums; es sind hier vorwiegend einkernige (lymphoide) Zellen. Ferner 
ist eine geringe Vermehrung der fibroplastischen Zellen zu sehen, zum Teil 
mit Neubildung gréBerer, rundlicher, vakuolisierter (fetthaltiger!) Zellen. 
Das sind Ansitze zur Regeneration von Fettzellen aus dem Bindegewebe. 

Uber die Ursache der Erkrankung sind die Meinungen geteilt. Eine 
primare bakterielle Infektion wird von den meisten abgelehnt. Sekunddre 
Bakterieninvasion (vor allem vom Darm aus) — sog. infizierte Fett- 
nekrose — kommt nicht selten vor (s. 0.). Ubereinstimmung herrscht, 
dafi die Nekrosen und Erweichungen durch das Pankreassekret (durch 
Trypsin- und Steapsinwirkung) zustande kommen, da8 also eine intra- 
vitale Autodigestion vorliegt. Die fernliegenden Nekrosen kénnen als 
(ortho- und retrograde) Fermentmetastasen angesehen werden. Die Himor- 
rhagien werden als sekundir angesehen (tryptische Andauung der GefaBe!), 
Unklar ist, wie es zu der pathologischen Diffusion des Pankreassekrets kommt. 
Sekretstauungen bei Steinbildungen, Zirkulationsstérungen, Entziindungen 
des Pankreas sind angeschuldigt worden. Traumen kénnen zu Quetschung 
und ZerreiBung des Pankreas mit Blutungen fithren, welche in diesen Fiillen 
als primiéir anzusehen sind. 

Es wird angenommen, daf die diffundierenden Pankreasprofermente erst 
aktiviert werden missen (z. B. durch Galle, die in den Pankreasgang einflieBen 
kann). Nach neueren Feststellungen wird das Trypsin aber als fertiges Ferment 
geliefert und dessen Wirksamkeit am Ort der Bildung gehemmt. Danach miften 


also Ortliche Hemmungen wegfallen, wenn das Ferment am Pankreas selbst zur 
Wirkung kommen soll. 


3. Spezifische Entziindungen. 
Pankreatitis interstitialis luetica. 


Bei syphilitischen Feten findet man hiiufig die Bauchspeicheldriise 
vergroBert, von auffallend derber Beschaffenheit und von graurotem, fast 
glasigem Aussehen, ohne deutliche Lappchenzeichnung auf der Schnitt- 
fliche. Wahrend spezifische Gummosititen seltener sind, zeigt sich in 
den gewéhnlichen Fallen (Fig. 133) eine schwere, diffuse Erkrankung des 
Organs, deren Grundlage eine starke Wucherung und Vermehrung des 
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Interstitiums ist. Bei schwacher VergréBerung (Farbung nach v. Gieson) 
sieht man in den Driisenlippchen ein diffus entwickeltes, relativ zell- und 
gefaBreiches Fasergewebe (e), in welches die Pankreasdriisen und die zuge- 
horigen klemen Ausfiihrungsginge (c) eingelagert sind. Die Driisen sind 
durch dieses zellreiche Grundgewebe auseinander gedringt und liegen als 
Komplexe von verschiedener Gréfe in letzterem zerstreut. Je nach der in 
den emzelnen Lappchen wechselnden Intensitét und Extensitat des inter- 
stitiellen Prozesses sieht man noch reichlich soleche Reste des Pankreas- 
parenchyms, oder es wird das Feld fast ganz von dem zellreichen Grund- 
gewebe beherrscht. Richten wir unser Augenmerk auf die Langerhans- 
schen Inseln, so sind sie in der Regel ebenfalls an Zahl verringert, aber 





Fig. 133. Pankreatitis luetica. Vergr. 30fach. (van Gieson.) 


a Vermehrtes Bindegewebe der Kapsel und der Umgebung des Pankreas. b GréBere 

Blutgefafe mit verdickter Adventitia. c Tubulo-alveolare Deiisen. d Langer- 

hanssche Inseln (Tubulusdurchschnitte innerhalb derselben). e Gewuchertes, zell- 
reiches Interstitium. f Weite Blutgefaéfe des wuchernden Interstitiums. 


manchmal an Stellen, an welchen von Driisen wenig zu sehen ist, noch 
erhalten oder sogar vergréBert. Die Inseln (d) heben sich als kleine, 
rundlich begrenzte, zellige, solide Komplexe deutlich hervor. Die gréberen 
Bindegewekssepten zwischen den Pankreaslappchen sind verbreitert und 
ebenfalls abnorm kernreich. Die hier verlaufenden gré8eren Ausfiihrangs- 
giinge und GefaBe zeigen vielfach eine verdickte adventitielle Schicht. Ebenso 
vermehrt ist auch das Bindegewebe der Kapsel und der Umgebung des 
Pankreas (a). Bei starker VergréBerung erweist sich das mehrfach erwaihnte 
Grundgewebe in den Lippchen als eine zellig-faserige Substanz: die Zellen 
(es sind junge Bindegewebszellen) zeigen laingliche, spindelige Kerne; da- 
zwischen sieht man feine Faserchen (Bindegewebsfibrillen). Viele kleine, 
dunkle, runde Kerne sind eingelagert; es sind lymphozytare Wander- oder 
Infiltratzellen. Die gréberen Septen zwischen den Lappchen zeigen die 
gleichen Zellformen, aber gréber entwickelte fibrillare Substanz. Die gréBeren 
Ausfiihrungsgiinge zeigen vielfach AbstoBung des zylindrischen Deckepithels 
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und kriimeligen Inhalt (Schleim, zerfallene Zellen), ein Befund, der im 
Sinne eines ,,Katarrhs‘‘ der Ausfiihrungsginge zu deuten ist. 

An den Driisenresten und den Inseln kann man bei starker VergréBerung 
atrophische Zustinde feststellen. Auffallend sind engere Beziehungen 
zwischen Tubulis und Inseln: reichliche gegenseitige Zusammenhinge, auch 
so, daB mitten oder exzentrisch in einer Insel Tubulusdurchschnitte gefunden 
werden (d). Das erinnert an Bilder bei der Entwicklung des Pankreas. So 
gewinnt man den Eindruck, da der luetische ProzeB auch hier (wie in 
der syphilitischen Lunge oder Niere des Neugeborenen) in die Hntwick- 
lung des Pankreas durch die tibermifige Entfaltung des Zwischengewebes 
hemmend eingegriffen hat. Und wenn vorhin von ,,Resten“ des Drusen- 
gewebes die Rede war, so soll dies so verstanden werden, da durch das 
pathologisch entwickelte interstitielle Gewebe nicht nur schon gebildetes 
Driisenparenchym sekundir zum Schwunde gebracht wird, sondern vor 
allem auch die primaire Entwicklung des tubuliiren Parenchyms und der 
Inseln behindert worden ist. 


Bei der Lues der Erwachsenen findet man auch eine Pankreatitis inter- 
stitialis (simplex oder gummosa), selten gréBere knotige Gummata. 


C. Speiseréhre. 
a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Die Wand der Speiseréhre setzt sich zusammen aus der Mukosa, der Submukosa, 
der Muskelschicht und der peripheren adventitiellen Faserschicht. Das Oberflachen- 
epithel ist geschichtetes Pflasterepithel. Es sitzt einer papillar geghederten Tunica 
propria auf; diese besteht aus lockerem Bindegewebe mit feinen elastischen Faserchen 
und enthalt die feineren Blut- und Lymphgefaéfe. Epithel und Tunica propria 
stellen zusammen die Schleimhautschichte der Speiserdhre dar. Sie wird 
nach der Submukosa hin durch eine longitudinal orientierte Muscularis mucosae 
abgeschlossen. Die Submukosa besteht aus locker gebautem, elastische Fasern 
fihrendem Bindegewebe; sie fihrt die gréBeren BlutgefaBe und reichlich Lymph- 
gefae. Die Muskulatur besteht im obersten Teil der Speiserdhre aus quergestreiften, 
sonst aus glatten Muskelfasern. Sie ist in eine innere Ring- und aubere Langs- 
schicht geschieden. Die locker gebaute d4uBere Faserschicht ist aus Bindegewebe 
mit reichlichen elastischen Fasern zusammengesetzt. An einigen Stellen der Speise- 
rohre findet sich ein seréser Uberzug (Pleura bzw. Peritoneum). Individuell wech- 
selnd ist der Gehalt der Tunica propria an Lymphknétchen und der Submukosa an 
Schleimdriisen. Im oberen und besonders im untersten Teil der Speiseréhre findet 
man haéufig sog. Kardiadritisen (s. 8. 169), die in der Tunica propria liegen. 
Gelegentlich finden sich auch richtige Magensaftdrtisen (mit Belegzellen). 
GroBere Bezirke von vélig magenschleimhautartigem Charakter kénnen 
an solchen Stellen das regulire Bild der Osophagusmukosa unterbrechen (sog. 
Schaffersche Inseln). 7 


b) Pathologische Histologie. 
Soor des Osophagus. 


Der Soorpilz (Mycoderma albicans) siedelt sich auf der Schleimhaut der 
Mundhohle und der Speiserdhre, besonders bei Sauglingen, ferner bei Kindern 
und Hrwachsenen an, wenn sie durch Krankheit, verbunden mit schlechter 
Pflege, heruntergekommen sind. Hs bilden sich weibgraue, schmierige, relativ 
leicht abwischbare Beliige, die eine ansehnliche Dicke (besonders im Osophagus) 
erreichen kénnen und dann férmliche Pseudomembranen bilden, die mehr 
oder weniger in toto ablésbar sind oder spontan abgestoBen werden. Hin 
frisches mikroskopisches Priparat des Soorbelages (in NaCl-Lisung) zeigt 
die gegliederten Faden (Myzelien) und rundlich-ovalen Sporen (Conidien) 
des Pilzes, vermischt mit abgestoBenen Plattenepithelien der Osophagus- 
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oberflaiche. Ein Schnitt durch die soorbelegte Osophaguswand (Fig. 134) 
ist besonders instruktiv, wenn (nach Vorfarbung mit Karmin) eine Blaufar- 
bung der Pilzvegetationen durch Anilinviolett (nach Gram) vorgenommen 
worden ist. Man sieht bei schwacher VergréBerung die ganze Pflasterepithel- 
schichte (a) emgenommen von 
einem Gewirr feiner, blauer 
Faden. Die Pflasterepithelien 
zeigen schlechte oder fehlende 
Kernfairbung und sind an den 
meisten Stellen ttberhaupt nicht 
mehr nachweisbar, zerfallen und 
ersetzt durch die Pilzrasen. An 
den interpapilliren Epithelein- 
senkungen kann man da und 
dort noch Reste des Epithels 
erhalten sehen (b). Die Pilz- 
faden sind an einzelnen Stellen 
uber die Grenze der Oberflaichen- 
epithelschichte hinaus in die 
Tiefe (Tunica propria) vorge- 
drungen. Man kann gelegentlich 
ihr Kinwachsen in die Lumina 
der BlutgefaéBe der Schleimhaut 
nachweisen (c). Dieses Bild er- 
klart uns das Vorkommen von 
Soormetastasen (embolische 
Verschleppung des Pilzes in die 
verschiedensten Organe mit Bil- 


dung von Soorabszessen, Z. B. vig. 134. Soordes Osophagus. Vergr. 50 fach. 
in Niere, Gehirn). In der Tunica (Karmin — Gramsche Farbung.) 


propria konstatiert man ent- a ea pea des Osophagus, von (blau 
eet “ _ gefarbten) Pilzfaden durchwuchert und zer- 
ziindliche Zustinde (Hy poy stort. b Reste des geschichteten Plattenepithels. 
aiimie, leuko- und lymphozytiare — & BlutgefaB der Schleimhaut, in welches einige 
Wanderzellen). Pilzfaden eingewachsen sind. d Tunica propria 
mucosae. e Muscularis mucosae. 








Der Soorpilz neigt sehr zur Aus- 
breitung in continuo, und es sind 
Falle bekannt, in welchen die Oberflaiche des gesamten Magendarmkanals, ferner 
Nase, inneres Ohr, oberer Respirationstraktus von Soorbelagen eingenommen 
waren. In der Lunge entstehen durch Aspiration des Soorpilzes Pneumonien 


(Soorpneumonie). 


D. Magen. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Am Magen unterscheiden wir, wie am ganzen Darmtraktus, Schleimhaut, 
Submukosa, Muskularis und Serosa. Die Schleimhaut ist aufgebaut aus lockerem, 
zartem Bindegewebe, das von Lymphozyten und anderen Wanderzellen durch- 
setzt ist. Dieses Bindegewebe fithrt die feineren Blutgefibe und bildet das Stitz- 
geriist fiir die Magendriisen. Die Oberflache der Schleimhaut ist von einschichtigem, 
Schleim spendendem Zylinderepithel bekleidet; sie bildet_ feinste Einsenkungen 
(Magengriitbchen), in welche die Magendrisen miinden. Die zusammengesetzten 
tubuliren Driisen der Kardiazone besitzen helles, zylindrisches Epithel und in der 
Regel keine Belegzellen (s. u.). Die Driisen des Fornix und des Corpus ventriculi 
zeigen den hoéchst charakteristischen Wechsel zwischen zylindrischen Haupt- 
zellen und eckigen Belegzellen. Diese Elemente gelten als die Lieferanten von 
Pepsin und Salzsiure. Beide Zellarten haben ein korniges Protoplasma; die Beleg- 
zellen fiirben sich im Gegensatz zu den Hauptzellen mit Karmin und sauren 
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Farbstoffen deutlich. Im Halsteil der Fornix- und Korpusdriisen finden sich die 
sog. Nebenzellen. An der Grenze gegen den Pyloruskanal wird eine Intermediarzone 
unterschieden, in welcher verschiedene Driisentypen mit Haupt- und Nebenzellen, 
sowie Pylorusdriisen gefunden werden. Im Canalis pyloricus treten die serdsen 
Pylorusdriisen auf, und am Pylorus selbst zeigen die Driisen wieder Belegzellen; 
auch findet man hier gelegentlich Brunnersche Drisen (wie im Duodenum). 
Im Oberflichenepithel finden sich am Pylorus hier und da bereits Dar mepithelien 
(Grenzgebiet!). In den tiefen Schichten der Magenschleimhaut legen (individuell 
wechselnd) Lymphknétchen. Die Schleimhaut ist gegen die Submukosa durch 
eine schmale Schicht glatter Muskulatur (Muscularis mucosae) abgegrenzt; diese 
wird von den in die Schleimhaut aufsteigenden und von ihr zurickfihrenden 
GefaéBen durchbohrt. Ziige glatter Muskelfasern treten von der Muscularis mucosae 
von Stelle zu Stelle in die Schleimhaut ein. Die Submukosa besteht aus lockerem 
Bindegewebe und fiithrt die groBeren GefaBe; hier finden sich auch gréfere Nerven- 
stimmehen, sowie Ganglienzellen (MeiBnerscher Plexus). Die Muskularis 
des Magens zeigt langs-, rings- und schragverlaufende Faserziige. In der Muskel- 
schicht liegt der Auerbachsche Nervenplexus. Die gefaBreiche Serosa (Sub- 
serosa) entspricht in ihrem Bau den tibrigen serédsen Hauten; sie enthalt, ein 
reichliches nervéses Flechtwerk. Die Lymphgefafe des Magens entspringen in 
der Schleimhaut zwischen den Driisen; sie treten am Boden derselben als deutliches 
Netz hervor und bilden in der Submukosa und Subserosa ausgedehnte Netze, 
mit denen die LymphgefiBe der Muskularis reichliche Verbindungen herstellen. 
Die BlutgefaBe (Arterien und Venen) bilden in allen Schichten der Magen- 
wand, besonders deutlich in der Submukosa, flachenhaft ausgebreitete Netze. 
Die in die Schleimhaut aufsteigenden kleinen Arterien losen sich in Kapillaren 
auf, welche die Driisen umspinnen; die Venen der Schleimhaut gehen am Grunde 
der Driisen in ein Flachennetz tiber. Uber die Areae gastricae s. unten. 


b) Pathologische Histologie. 
1. Entztindungen. 


Gastritis hypertrophicans chronica (sog. hypertrophischer 
Magenkatarrh). 


Die akute katarrhalische Gastritis ist makroskopisch durch Rétung 
und Schwellung der Schleimhaut, vermehrte Schleimsekretion, mikroskopisch 
durch Hyperamie, Untergang und AbstoBung des Oberflichenepithels, Leuko- 
zytendurchsetzung der Schleimhaut, Erosionsbildung ausgezeichnet. Durch 
die verschiedensten Ursachen (Ingesta) soll eine stirkere Sekretion des 
Magensaftes und dadurch eine Veriitzung der Schleimhaut herbeigefiihrt 
werden (Atzgastritis, besonders im Vestibulum und Canalis pylori) 

Im Verlauf chronischer, immer wiederkehrender Reizungen oder Schii- 
digungen der Magenschleimhaut bildet sich an ihr jener Zustand heraus, 
der mit dem Aussehen des Brustwarzenhofes verglichen worden ist (état 
mamelonné). Die Magenschleimhaut ist nicht glatt, sondern feiner oder 
grober granuliert, héckerig, warzig (Catarrhus verrucosus). Ubergiinge 
der Warzen zu formlich polypésen Bildungen kommen vor (Gastritis 
poly posa). Schon normaliter ist die Schleimhaut des Magens nicht ganz glatt, 
sondern (besonders deutlich im Bereich des Pyloruskanals elgenartig poly- 
gonal gefeldert, héckerig (sog. Areae gastricae). Diese durch feine Furchen- 
bildung bedingte normale Felderung erinnert jedenfalls sehr an den état 
mamelonné, und man kénnte daran denken, daB letzterer nur die patho- 
logische Weiterfiihrung eines normalen Zustandes sei. Die normale Fel- 
derung scheint dadurch bedingt zu sein, daB von Stelle zu Stelle reich- 
licheres Bindegewebe und glatte Muskelfasern als eme Art von , lnter- 
lobulirem‘ Septensystem in die Schleimhaut. einstrahlen. Die hécker- 
artig vorspringenden Areae sind driisenreich, die Furchen zwischen ihnen 
driiseniirmer und bindegewebsreich. Beim état mamelonné wird durch die 
mikroskopische Untersuchung ebenfalls bestatigt, da® die Furchen atrophi- 
schen, driisenarmen, die Warzen oder Hocker hy pertrophischen, driisen- 
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reichen Teilen der Magenschleimhaut entsprechen. Beziiglich der formalen 
Genese des sog. Catarrhus verrucosus ventriculi diirfen wir auf analoge 
Prozesse verweisen, wie sie sich z. B. bei der Leberzirrhose oder der granu- 
herten Schrumpfniere abspielen: Untergang spezifischen Gewebes (toxischer 
Gewebszerfall) im Verlauf chronischer Entziindung einerseits und kompensa- 
torische Massenzunahme des Parenchymrestes andererseits. Daf die ent- 
ziindlichen Prozesse sich in den normalerweise driisenirmeren, dafiir aber 
bindegewebsreicheren Teilen besonders intensiv abspielen werden, ist von 
vornherein verstindlich. Vielleicht spielen hierbei auch noch die Gefab- 
anordnungen eine Rolle. 

Unser Priaparat (Fig. 135) soll das Gesagte verdeutlichen. Es soll zugleich 
als typisches Beispiel einer hypertrophierenden, chronischen Schleimhaut- 
entzindung tiberhaupt gelten. Der senkrechte Durchschnitt durch den Magen 
(Farbung nach van Gieson) labt die eimzelnen Magenschichten, besonders 
die tiefrot gefarbte Submukosa (b) und die gelblich tingierte Muskularis (c) 





Fig. 135. Sog. Catarrhus verrucosus ventriculi. Vergr. 6fach. (van Gieson.) 


a Mukosa (atrophische Stellen). b Submukosa. c Muskularis. d Hypertrophische 
Stellen der Mukosa. d, Polypése Hypertrophie der Mukosa. 


deutlich hervortreten. An der Schleimhaut fallt bei sehr schwacher Ver- 
gréBerung (Lupe!) deren unregelmabige wellige Oberfliche auf. Auf den 
ersten Blick sieht man, da diese bedingt ist durch eine sehr verschiedene 
Hohe (Dicke) der Schleimhaut an den verschiedenen Stellen. Die dicken, 
vorgewolbten Teile der Schleimhaut sind reich an Driisen; sie entsprecher 
den makroskopisch hervortretenden, warzigen Erhebungen. Die dinnen, 
eingesunkenen Teile sind driiseniirmer; sie entsprechen den makroskopischen 
Furchen zwischen den Hockern. Auffallend ist, daB sich an eimigen Stellen 
die Schleimhaut polypés erhebt (d,) und da’ er die Submukosa einen 
stielartigen Fortsatz in den Schleimhautpolypen hinein entsendet. Das 
sind Anfangsstadien der Gastritis polyposa. Bei starker VergréBerung fallen 
in den hy pertrophischen Teilen die dicht gedrangten, oft auch erweiterten 
und verzweigten, vielfach mit Schleim erfiillten Driisen auf. Durch die 
ungeordnete Driisenwucherung ist ein struktureller Umbau der Schleim- 
haut zustande gekommen. Die gewucherten Driisen haben den Charakter 
der Pylorusdriisen, zeigen aber doch mancherle1 Abweichungen vom Typus. 
Das Epithel ist hochzylindrisch, sehr dicht gestellt, die stark gefairbten 
Kerne liegen in verschiedenen Hohen; Mitosen sind in den. Kpithelien 
zu sehen. Diese hyperplastische Driisenneubildung geht offensichtlich von 
der Stelle der Driisenhilse (nicht der Driisenfundi) aus. Neben den hyper- 
plastischen Driisen sieht man da und dort normale Pylorusdriisen in der 
Tiefe der Schleimhaut. Diese zeigen oft auch regressive Veranderungen 


172 Organe der Verdauung. 


(AbstoBung des Hpithels). An den atrophischen Stellen der Schleimhaut ist 
die Driisenwucherung gering oder fehlt ganz; hier sieht man normale oder 
riickliufig veriinderte Pylorusdriisen. Das Interstitium der Schleimhaut 
ist iiberall, besonders aber im Bereich der atrophischen Stellen starker als 
normal entwickelt. Lymphozyten, Plasmazellen, Leukozyten finden sich 
viel reichlicher als normal in der Schleimhaut als Zeichen der entziindlichen 
Reizung. Oft sind im Bindegewebe Russellsche Hyalinkérperchen zu sehen 
(s. bei Fibroma). Die Lymphknétchen der Schleimhaut kénnen vergréBert 
und vermehrt sein. Lymphozytire Infiltrate finden sich auch in der Sub- 
mukosa. Besondere, als Anpassungserscheinungen gedeutete Befunde bei 
chronischer Gastritis sind Inseln von Darmepithelien und Darmdriisen in 
der Magenschleimhaut (saumtragende Zellen, echte Becherzellen, Panethsche 
Zellen). Manchmal sieht man auch ein Einwuchern der vermehrten Driisen 
in die Submukosa. 


2. Geschwiirsbildung. 
Uleus pepticum ventriculi. 


In der Pathologie des Magens spielen das Uleus pepticum und das Kar- 
zinom die Hauptrolle. Beim Ulcus pepticum handelt es sich um intravitale 
Selbstverdauung. Kausale und formale Pathogenese dieser eigenartigen 
Erkrankung sind noch nicht vélhg aufgeklart. Wenn fiir die Entstehung 
der multiplen klemen himorrhagischen Hrosionen der Magenschleimhaut und 
ebenso der gréf%eren Erosionen und akuten peptischen Geschwiire auf die 
aitzende Wirkung des Magensaftes verwiesen wird, so miissen doch noch 
besondere fiir die Lokalisation maBgebende Faktoren in Betracht kommen. 
Man hat an Embolie, Thrombose, arteriosklerotische Verainderungen der 
Magenarterien, an vendése Stauungen, an motorische und vasomotorische 
Storungen gedacht, die zu drtlicher Anamie oder Hyperiimie, zu Blutungen 
und Infarkten der Schleimhaut mit folgender Selbstverdauung fiihren 
kénnten. Daneben médgen allgemeine Faktoren, auch konstitutionelle, eine 
Rolle spielen. Fiir die mangelnde Heilungstendenz der Geschwiire, die nach 
ihrer mehr oder weniger akuten Entstehung haufig in eine chronische, 
nach Flaiche und Tiefe langsam fortschreitende Ulzeration iibergehen und 
dabei zu Perforationen des Magens (Peritonitis) und zu Gefiaifarrosionen 
(Blutungen) Veranlassung geben, wurde auf besondere mechanisch-funk- 
tionelle Belastungen hingewiesen, die sich aus dem Sitz der schlecht 
heilenden Ulzera ergeben. Das akute Ulkus entwickelt sich aus umfang- 
reicheren, haimorrhagischen Schleimhautnekrosen. Heilt der durch Weg- 
dauung solcher Stellen entstandene Defekt nicht aus, so entsteht ein chro- 
nisches Geschwiir von sehr charakteristischem Aussehen. Es bildet sich 
ein scharf begrenzter, rundlicher Defekt, der (trichterférmig und schrig ge- 
richtet) die Magenwand mehr oder weniger tief durchsetzt. Altere Ulzera 
zeigen derbe, kallése Rander und ebensolchen Grund, auf welchem hiufig 
héckerige Krhabenheiten (Stiimpfe arrodierter, obliterierter GefaiBe) zu sehen 
sind. Durchschnitte lassen hiiufig an der oralen Seite des Geschwiirs eine 
Bucht mit uberhaingender Schleimhaut, an der aboralen Seite einen ab- 
flachenden Verlauf des Geschwiirsbodens feststellen. Der Sitz der chronischen 
Geschwiire ist vorwiegend die MagenstraBe und der Pyloruskanal; doch 
kénnen sie auch an anderen Stellen sitzen (hart am Pylorus, an der Kardia); 
sie kommen auch im Duodenum und im Osophagus vor. Klinisch sind die 
Ulzera durch Schmerzen und Blutungen ausgezeichnet; Hyperaziditiit des 
Magensaftes begleitet die Geschwiirsbildung. 

Bei schwacher Vergréferung zeigt unser Bild (Fig. 136) den oralwirts 
gelegenen Teil eines solchen chronischen Uleus ventriculi (van Gieson- 
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farbung). Der Geschwiirsgrund und Geschwiirswinkel sind durch eine schmale 
zellreiche Zone ausgezeichnet (c). Hier findet sich (bei starker VergréBerung) 
schlechte Kernfirbung, Kernzerfall (Nekrose), ein Zeichen der in die Tiefe 
fortschreitenden peptischen Auflésung des Gewebes. Unterhalb dieser Schicht 
ist Granulationsgewebe oder gefafreiches junges faseriges Bindegewebe 
entwickelt. Die Schleimhaut hingt am Geschwiirswinkel pilzférmig tiber 
den Grund des Ulkus hiniiber (a,); sie ist hier verdickt, sehr driisenreich 
(hypertrophisch). Die Muskularis (e) ist im Bereich der Geschwiirsbildung 





Fig. 136. Ulcus pepticum ventriculi, Vergr. 8fach. (Farbung nach 
van Gieson.) 


a Schleimhaut. a, Hypertrophische Schleimhaut, am Geschwirswinkel tiberhangend. 
b Lymphknétchen. ¢ Peptischer Zerfall des Gewebes am Geschwirsgrund. d Ver- 
dickte, zellig infiltrierte Submukosa. e Muskularis. f Intermuskulares Binde- 
gewebe, entziindlich-zellig infiltriert. g Fettlappchen des retroserosen Gewebes 
(Omentum minus). h Gefafe (kleme Arterien) der verdickten Serosa. 
i Entzindliche Zellinfiltrate in der verdickten Serosa. 


durch Narbengewebe unterbrochen und nach dem Geschwirswinkel herauf- 
gezogen. Am aboralen Teil des Geschwiirsgrundes ist die Muskularis frei- 
gelegt. Submukéses (d) und intermuskulires Bindegewebe (f) sind in der 
Umgebung des Geschwiirs gewuchert und von reichlichen, zelhigen Infil- 
trationsherden (Lymphozyten, Leukozyten) durchsetzt. Besonders stark ver- 
mehrt, verdickt, reich an GefiBen und Yellinfiltraten ist das serdse baw. 
retroserése Gewebe (g, h, i). Die entziindliche Bindegewebswucherung in 
der Umgebung des Ulkus greift hier auch auf das retroserose Fettgewebe (g) 
iiber. Heilen griBere peptische Ulzera aus, so bilden sich strahlige Narben, 
im Bereich welcher die Schleimhaut nur unvollkommen wieder hergestellt ist. 


174 Organe der Verdauung. 


EK. Darm. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Am ganzen Darmschlauch kénnen wir vier Schichten unterscheiden: Schleim- 
haut, Submukosa, Muskularis und Serosa. Die Schleimhaut und die Muskularis 
zeigen in den verschiedenen Darmabschnitten ein besonderes Verhalten. Wahrend 
im ganzen Dinndarm die Einteilung der Muskelschicht in eine innere Ringmuskel- 
und eine 4uBere Langsmuskellage durchgefihrt ist, hat der Dickdarm jene besondere 
Zusammenfassung der Langsmuskeln auf drei Ziige, die als Tanien bekannt sind. 
Die tibrige Langsmuskellage des Dickdarms ist stark verdiinnt. Die Schleimhaut 
zeigt entsprechend ihrer verschiedenartigen Funktion bemerkenswerte Unter. 
schiede in den einzelnen Darmabschnitten. Das Duodenum ist durch einen 
besonders reichlich entwickelten, submukos gelegenen Driisenapparat ausgezeichnet. 
(Brunnersche Drisen, die den Pylorusdriisen [s.d.] ahneln). Der obere Darm- 
abschnitt (Dinndarm) zeigt eine ausgedehnte Faltung der Schleimhautoberflache. 
Diese tritt nicht nur in Gestalt der Kerkringschen groben Querfalten hervor, 
welche sich im proximalen Teil des Diinndarms finden, sondern vor allem in jener 
feinzottigen Struktur, welche die gesamte Diimndarmschleimhaut auszeichnet. 
Der Dickdarm hat keine Zotten, aber tiefere Krypten. Die reichlichen lymph- 
adenoiden Einlagerungen (Lymphknoétchen) an der Grenze von Schleimhaut 
und Submukosa legen in der Submukosa, durechbrechen mit schmalen Fort- 
sitzen die Muscularis mucosae und reichen bis unter das Oberflaichenepithel der 
Schleimhaut. Diese Noduli lymphatici treten im Diinndarm in gehéufter Menge 
als sog. Peyersche Plaques auf. . 

Betrachten wir nach dieser kurzen Ubersicht die Wand des Diinndarms 
auf einem senkrechten Durchschnitt etwas genauer, so sehen wir, da sich zwischen 
je zwei benachbarten Zotten eine Tiefeneinsenkung der Schleimhautoberflaiche 
(Lieberkiithnsche Drise, Krypte) befindet. Das belegende (einreihige) Epithel 
ist dementsprechend in Oberflachen- (Zotten-) Epithel und Driisen- (Krypten-) 
Epithel zu trennen. Das Oberflachen- und Kryptenepithel sitzt einer Membrana 
propria auf und ist ein charakteristisches, saumtragendes Zylinderepithel (,,resor- 
bierendes‘‘ Epithel). Daneben finden sich schleimbereitende Becherzellen. Am 
Grund der Krypten trifft man auf spezifische Driisenzellen (Panethsche Zellen). 
Die Panethschen Zellen sind durch (vital farbbare) Sekretgranula ausgezeichnet ; 
es sind also sezernierende echte Driisenzellen; diese Zellen fehlen im Dickdarm 
(auBer im Wurmfortsatz und Coecum), in welchem die Becherzellen (neben saum- 
tragenden Zellen) besonders entwickelt sind. Neben Panethschen Zellen findet 
man in den Krypten des Diinn- und Dickdarms die (durch Chrom und Silber dar- 
stellbaren) Schmidtschen (gelben, argentophilen) Zellen, die dem Sympathikus 
zugehoren sollen. Zwischen den Krypten und in der Achse der Zotten breitet 
sich das Schleimhautbindegewebe aus. Es ist zart, zwischen den Krypten spirlich 
entwickelt und von retikularem Charakter; es ist von lymphozytiren Wander- 
zellen (auch Plasmazellen) durchsetzt. Die Lymphozyten durchwandern auch 
reichlich das Oberflaichenepithel der Schleimhaut. Am Boden der Schleimhaut 
tritt das Bindegewebe deutlicher hervor und ist gegen die Submukosa durch 
eine Muskelzellenschicht (Muscularis mucosae) abgesetzt; letztere entsendet feine 
Fortsatze in die Zottenachsen. Die Submukosa zeigt in reichlicher Entwicklung 
lockeres, faseriges, elastisches Bindegewebe mit groBeren GefaBen. Die Musku- 
laris ]aBt eine deutliche Scheidung in eine innere (Ring-) und déuBere (Langs-) 
Lage erkennen. Zwischen beiden Lagen ist etwas reichlicher Bindegewebe mit 
elastischen Fasern vorhanden. Die Serosa schlieBt als gefai®reiche fibroelastische 
Schicht den Darm nach auSen ab; auf ihr liegen die platten serésen Deckzellen. 
Die Blut- und LymphgefaiBe des Darmes bilden in allen Schichten Netze, 
die besonders in Submukosa und am Boden der Schleimhaut flachenhaft ent- 
wickelt sind. Vom Boden der Schleimhaut steigen die BlutgeféBe in die Zotten 
auf und verlaufen ebenso zurtick. Auch Nervengeflechte und LymphgefaBe 
finden sich in den Zotten. Das axial verlaufende Lymphgefai8 der Zotten ist 
von Blutkapillaren umsponnen. Die wegfiihrenden gréBeren LymphgefafSe ziehen 
zirkulir in der Subserosa zum Mesenterialansatz hin. Zwischen Ring- und Langs- 
muskelschicht liegen die dem Sympathikus zugehorigen Ganglienzellengruppen des 
Auerbachschen Plexus, in der Submukosa diejenigen des MeiBnerschen Plexus. 

Die Schleimhaut des Wurmfortsatzes entspricht in ihrem Bau der Dick- 
darmschleimhaut (s. oben). Hervorzuheben ist der besondere Reichtum an Lymph- 
knotchen ; die Lymphknotchen zeigen Keimzentren. Uber den Lymphknotchen 
fehlen die Krypten; hier ist das Oberflaichenepithel abgeflacht. Das Krypten- 
epithel zeigt viele Becherzellen. 
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b) Pathologische Histologie. 
1. Entztindungen. 


«) Enteritis catarrhalis acuta. 


Die akute Enteritis ist in anatomischer Hinsicht ein schwieriges 
Kapitel. Sowohl makroskopisch, wie im histologischen Bilde entspricht 
der Befund oft gar nicht den klinischen Erwartungen. Die histologische 
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Fig. 137. Akute Enteritis catarrhalis 
bei experimenteller Trichinellen- 
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damit, so z. B. bei Nahrungsmittelvergiftungen (toxische Formen). Hine 
besondere Stellung nehmen die eitrigen Darmkatarrhe ein. Hierbei kann 
es sowohl zur Vereiterung der Lympknétchen, sowie zu herdformigen eitrigen 
Infiltraten in der Schleimhaut kommen; kleine, flache Geschwiirchen zeigen 
die Stellen der eitrigen Infiltration und des eitrigen Zerfalls an. Das sind 
echt entziindliche (infektidse) Formen. Diffuse, eitrige (phlegmonése) 
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Prozesse gehéren nicht mehr in den Formenkreis der sog. Darmkatarrhe. 
Wir werden ihnen spiiter begegnen (s. unter Appendizitis). Ebenso den 
pseudomembranés-nekrotisierenden Formen der Enteritis. Bei chro- 
nischen Darmkatarrhen findet man Schwund der Driisen, zystische 
Umwandlung derselben, Vermehrung des Interstitiums oder Hyperplasie der 
Schleimhaut bis zur Polypenbildung. 

Im folgenden soll als Beispiel einer akuten katarrhalischen Entziindung 
des Darmes eine rezente Trichinelleninfektion gewahlt werden. Sie wurde 
experimentell bei der Katze hervorgerufen. Postmortale Veraénderungen 
sind bei dem lebensfrisch konservierten Material ausgeschlossen. 

Die Trichinella spiralis (den Nematoden zugehérig) kommt durch den GenuB 
trichinésen Schweinefleisches in den Magendarmkanal des Menschen. Die im 
Muskelfleisch eingekapselten Parasiten (s. S. 310) werden nach Auflésung der 
Kapseln im Magen und Diinndarm frei und wachsen rasch zu geschlechtsreifen 
Individuen heran. Es erfolgt dann die Begattung. Wahrend die Mannchen bald 
absterben, werden die Weibchen trachtig; sie dringen in die Darmschleimhaut 
zwischen den Zotten, in die Krypten und in die Zotten selbst ein und legen ihre 
Embryonen in die zentralen ChylusgefaBe der Zotten oder in tiefere LymphgefaBe 
der Schleimhaut ab. Die Begattung erfolgt schon am 2. Tag, das Eindringen der 
Weibchen in die Darmwand am 4. Tag nach der Infektion. Nach der Abgabe 
der Embryonen in die Darmlymphgefafe erfolgt die spater (s. S. 310) zu schildernde 
Verschleppung der Embryonen in die Kérpermuskulatur. 

Unser Praparat (Fig. 137) fiihrt das Eindringen der trachtigen Trichinen- 
weibchen in die Darmschleimhaut vor Augen. Wir unterscheiden bei 
schwacher Vergré8erung an einem Querschnitt durch den Darm leicht die 
einzelnen Darmwandschichten. Die Darmzotten erscheinen geschwollen, an 
ibren Enden kolbig verdickt; die GefaBe der Zotten sind erweitert und 
strotzend mit Blut gefiillt (entziindliche Hyperiimie). Das Zottenepithel 
fehlt; es ist abgestoBen (Desquamativkatarrh). Wo es noch vorhanden ist, 
erweist es sich als nekrotisch (Toxinwirkung!). In der Darmlichtung findet 
sich Blut und Schleim, vermischt mit eigenartigen, quer- und langsgetroffenen, 
rundlichen und langlichen Kérpern. Letztere sind Durchschnitte durch die 
Trichinellen (aj). Das Kryptenepithel ist stellenweise nekrotisch; in der 
Tiefe der Krypten ist es iiberall erhalten. Nun gilt es, zunichst bei schwacher 
VereréBerung, die in die Schleimhaut eingedrungenen Trichinellen zu finden. 
Wir sehen da und dort, parallel den Krypten und hiaufig in der engen 
Lichtung derselben, lingliche, walzenformige Korper, die nicht selten an 
einer Stelle wurmartig umgebogen erscheinen (a u. a,). Das sind die Parasiten. 
Bei stirkerer VergréBerung finden wir — als Zeichen der entziindlichen 
Reizung — den Gehalt der Schleimhaut an (lymphozytiren und eosino- 
philen) Wanderzellen vermehrt. Dies ist besonders in den Kuppen der ge- 
schwollenen Zotten deutlch. In der Submukosa kann man entlang den 
Lymphgefafen Wanderzellenansammlungen finden. 


8) Choleradarm. 


In groBartigster Ausdehnung treten katarrhalische,; sero-desquamative 
Prozesse am Darm bei der Cholera auf. Die Cholera asiatica, jene durch 
den Vibrio-Koch erzeugte, enterogene Infektion des Darms, bietet in 
ihrem Stadium algidum ein sehr charakteristisches anatomisches Bild, das 
allerdings nicht absolut charakteristisch ist, sondern ganz ahnlich auch in 
Fallen von sog. Cholera nostras ausgebildet sein kann. 

Nach kurzem Inkubations- und Prodromalstadium tritt der sog. Cholera- 
anfall auf: profuse, wisserig-schleimige (reiswasserartige) Entleerungen sind 
begleitet von einer Reihe schwerer Allgemeinsymptome (Ohnmacht, Delirien, 
Kreislaufschwache, Abnahme der Temperatur, Versiegen der Harnflut, Vox 
cholerica, Muskelkrampfe (Waden!) usw.). In diesem Stadium (algidum) erfolgt 
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meistens der Exitus. Spatere Stadien kénnen sowohl klinisch wie anatomisch 
wechselnde Bilder zeigen: im Darm kénnen pseudomembrandése, nekrotisierende 
ulzerése Prozesse sich ausbilden, oder die schwere Schadigung ‘der Nieren fihrt 
zur Uramie usw. 

_ Die Sektion eines im akuten Anfall Verstorbenen zeigt uns schon déuBerlich 
einen livid rot verfarbten Dimndarm. Die Darmwand fiihlt sich geschwollen 
(Sdematés) an. Die Serosa ist blaBblaurétlich gefirbt und fihlt sich schleimig 
an; die Schleimhaut ist diffus gerétet, zeigt auch oft klemste Blutungen; 
sie ist mit kleienartigem, feinem, grauweifem Belag versehen: dem abge- 
stoBenen Darmepithel. Als Inhalt des Darmes findet sich eme weiflich 
getriibte, mit klemen Schleimflocken reichlich untermischte, wasserige Masse 





Fig. 138. Enteritis catarrhalis acutissima (bei Cholera asiatica). 
Vergr. 45fach. (Haimatoxylin-Kosin.) 


a Geschwollene, epithellose Zotten. b Erhaltenes Epithel in den Fundi 
der Krypten. ¢ Muscularis mucosae. d Submukosa. 


(Reiswasserstiihle): es ist ein serdses Transsudat, aus den Schleimhaut- 
gefiiBen stammend, vermischt mit dem reichlichen Sekret der Schleim- 
zellen. Mikroskopisch ist an unserem Priparat (Fig. 188, Diinndarm) bei 
schwacher VergréBerung die Epithellosigkeit der Zotten (a) am meisten 
in die Augen springend. Aber auch die Krypten sind bis auf ihre Fundi 
epithellos (b). Im Lumen des Darms, zwischen den Zotten, liegt iiberall 
das abgestoBene Epithel. Bei starker VergréBerung lat sich der Mangel 
des ylinderepithels am gréBten Teil der Schleimhautoberfliche und dessen 
Lockerung im Verband an den noch epithelbekleideten Stellen feststellen. 
Das Zottenbindegewebe ist reich an lymphozytaren Rundzellen, die auch 
zahlreich auf der Durchwanderung durch die noch erhaltenen Krypten- 
epithelsiume angetroffen werden. Die iibrige Darmwand bietet nichts 
Bemerkenswertes; insbesondere sind Erscheinungen einer ausgesprochenen 
entziindlichen (zelligen) Exsudation in der Submukosa nicht festzustellen ; 
nur in der Umgebung der Lymphknoétchen kann eine gegen die Norm ver- 
stirkte Lymphozytendurchsetzung des submukésen Bindegewebes vorhanden 
sein, Die Choleravibrionen findet man im Darminhalt und in den Krypten 


der Schleimhaut. 
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y) Typhus abdominalis. 


Bei dieser durch den Eberth-Gaffkyschen Bazillus hervorgerufenen 
Infektionskrankheit finden wir den Darm (vor allem [eum und Kolon) 
in charakteristischer Weise erkrankt. 

Nach einer Inkubationszeit von 1—1!/, Wochen mit allmahlich ansteigendem 
Fieber und katarrhalischen Darmerscheinungen bilden sich sehr charakteristische 
anatomische Darmverinderungen aus; diese stehen im ganzen Krankheitsbild so 
sehr im Vordergrund, da schon allein daraus auf den Magendarmkanal als Ein- 
gangspforte des Giftes (Trinkwasser, Nahrungsmittel!) geschlossen werden darf. 
Durch schwere Allgemeininfektion, infolge metastatischer Erkrankung verschie- 
dener Organe (Lunge, Meningen, Leber, Knochen, Gelenke, Niere usw.), wobei der 
Typhusbazillus allein oder Misch- baw. Sekundarinfektionen mitspielen, kann das 
klinische Bild des Typhus einer Septikaimie ahnlich werden; der Eindruck einer 
kryptogenetischen Sepsis kann noch erhoht werden, wenn die Darmerscheinungen 
nicht so stark hervortreten. Das sind aber Ausnahmen. Ein wichtiges klinisches 
Zeichen sind die Hautroseolen (perivaskulire Zellansammlungen) um hyper- 
amische HautgefiBe. Uber Wachsdegeneration der Muskeln bei Typhus ab- 
dominalis s. 8. 315. Uber Leber- und Knochenmarksbefunde dabei s. 8. 141 u. 326. 

Im anatomischen Ablauf der typhésen Darmveranderungen hat man 
seit langem mehrere Stadien unterschieden, die bis zu emem gewissen Grade 
erlauben, die Zeitdauer der Infektion zu bestimmen: 1. das Stadium der 
markigen Infiltration (1. bis Anfang 2. Woche). Es ist ausgezeichnet 
durch Rétung und weiche Schwellung (beetartiges Hervortreten) der lymph- 
adenoiden Apparate des Darmes (Solitérknétchen und Peyerschen Haufen). 
Im wesentlichen liegen entziindliche Wucherungen des lymphadenoiden 
Gewebes vor, die allerdings die normalen Grenzen dieses Gewebes stark 
iiberschreiten kénnen, so da’ es zu zelligen Neubildungen auch auBer- 
halb der Lymphknétchen kommen kann; 2. das Stadium der Ver- 
schorfung (2. bis Anfang 8. Woche). Hs bildet sich eine mehr oder weniger 
in die Tiefe greifende Nekrose der entziindlich infiltrierten Teile aus; die 
geschwollenen Knétchen und Plaques sind mit (gallig oder blutig verfarbten) 
Schorfen bedeckt. Fibrinése Ausschwitzungen an die Oberfliche der Schleim- 
haut kénnen neben diesen Nekrosen vorhanden sein oder sich mit ihnen 
verbinden; 8. das Stadium der Geschwirsbildung (8. bis 4. Woche). 
Die Schorfe werden abgestoBen. Danach sind mehr oder weniger tiefgreifende, 
oft bis auf die Muskularis reichende Geschwiire vorhanden. Die gréferen 
Geschwiire sind der Lingsachse des Darmes parallel geordnet, weil sie ja 
nichts anderes als verschwirte Pey ersche Haufen darstellen. Dieses Stadium 
der SchorfabstoBung gibt besonders zu Blutungen und Perforationen des 
Darmes Veranlassung; 4. das Stadium der Heilung. Die Geschwiire 
»reimigen sich", bedecken sich mit gesundem Granulationsgewebe und heilen 
(ohne vollkommene Wiederherstellung der Schleimhaut) mit glatten, 
zarten, bindegewebigen, spiter nicht leicht auffindbaren Narben in der 
Regel ohne Stenosen aus. Rezidive, bei welechen man die verschiedenen 
Stadien nebenemander sieht, sind hiufig. 

Ahnliche markige Schwellungen wie an den Darmlymphknétchen spielen sich 
in den Mesenterialdrtisen ab. Diese sind vergréfert, weich, dunkelrot; auch 
hier kann es zu Nekrosen kommen. Desgleichen ist die Milz mit einer entziind- 
lichen Hyperplasie beteiligt; si@ist stark geschwollen, die Pulpa dunkelrot, weich. 
Nekrosen und Infarkte kommen auch hier vor. Sie beruhen in der Regel nicht 
auf Kmbolie oder primarer Thrombose, sondern stehen in Zusammenhang mit 
spezifisch typhésen, subendothelialen Wucherungen in der Wand der Milzvenen 
(Pulpavenen, trabekulaire Venen). Diese typhése ,,Endophlebitis“ kann zu Venen- 
verschliissen fithren (s. Fig. 30a und b). 

Unsere mikroskopischen Praiparate fihren uns den Darmtyphus im 
Stadium der Verschorfung (Fig. 139) und im Stadium der Lésung der Schorfe 
(Fig. 140) vor. 
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Bei ganz schwacher VergréBerung des Praparates, nach welchem die 
Fig. 189 gezeichnet ist, gehen wir von den am wenigsten veranderten Stellen 
aus, um zunadchst die einzelnen Schichten der Darmwand (a, b, c, d) zu 
differenzieren. Je mehr wir gegen das entziindete Gebiet hin untersuchen, 
desto dichter und ausgedehnter wird die zellige Infiltration der Darmwand, 
besonders der Submukosa (bei e). Die Schleimhaut ist durch das submukése 
entziindliche Infiltrat steil emporgehoben, das ganze Entziindungsgebiet 
(,markige Infiltration) beetartig vorgewélbt. In der Submukosa sind die 
GefaiBe allesamt stark erweitert. Entziindliche Zellinfiltrationen geringeren 
Grades finden sich auch in der Muskularis und Serosa. Uber dem Infiltrat 
der Submukosa fehlt eine Strecke weit die Schleimhaut. An ihrer Stelle 
sieht man hier eine strukturlose Masse ohne Kernfirbung: das ist der 
nekrotische Schorf (f). Die Verschorfung reicht auch in die oberen Lagen 





Fig. 139. Typhusabdominalis (Stadium der Verschorfung). Vergr. 12 fach. 
(Hamatoxylin.) 
a Mukosa. b Submukosa. ¢ Muskularis. d Serosa. e Starke Zellinfiltration und 
Zellwucherung in der Submukosa, deren GefaSe stark erweitert sind. f{ Ver- 
schorfung (Nekrose) der Schleimhaut und Submukosa. g Grenze des Schorfes 
gegen die Umgebung. 


der Submukosa hinein. Mit Hamatoxylin verwaschen blau gefarbte Flecke 
in diesem Schorf sind Bakterienhaufen. Auch tiefer im ganzen Bereich 
des submukésen Infiltrates erkennt man kernarme (nekrotische) Stellen. 
Fast iiberall ist der Schorf mit seiner Umgebung in vollig kontinuierlichem 
Zusammenhang; nur an einigen Stellen, besonders an seinen Randteilen (g), 
ist er durch einen Spalt von der Nachbarschaft getrennt (beginnende Losung 
des Schorfes). Bei starker VergréBerung erweist sich das Infiltrat zusammen- 
gesetzt aus klemeren Zellen, die der lymphatischen Reihe zugehdren, mit 
wenig Protoplasma und mit kleinen, runden, stark gefaérbten Kernen. Wich- 
tiger sind aber Wucherungen groferer Zellen mit blischenformigen, heller 
gefarbten, rundlichen, eingekerbten oder vielgestaltigen Kernen, die von 
reichlicherem Protoplasma umgeben sind: sog. Makrophagen, Abkémmlinge 
der Retikuloendothelien, Histiozyten. Die groBzelligen Wucherungen gelten 
als spezifisch fiir die typhése Infektion; sie treten auch gelegentlich 
in umschriebener Weise al8 sog. ,,Typhusknétchen“ auf’. Ahnliche 





1 Man unterscheidet eine besondere Form des Typhus abdominalis, bei welcher 
die Bildung (zentral nekrotisierender) Knotchen mit fibrindsen Auflagerungen 
vorherrscht. Daneben gibt es diffuse Wucherungen des histiozytaren Gewebes 
mit ausgedehnter zusammenhangender Nekrose und eroBerer Schorfbildung. 
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Wucherungen finden sich in Lymphdriisen, Milz und anderen Organen bei 
Typhus abdominalis. Leukozyten sind besonders reichlich an der Grenze 
der Nekrosen angehiuft (demarkierende Reaktion!). Zerfallserschemungen 
an allen diesen Yellen sind hiufig zu sehen; die Zerfallsprodukte werden 
von den Makrophagen aufgenommen, die dann oft stark vergréBert sind. 
Neben den zelligen Massen findet man im Bereich des submukésen Infil- 
trates auch fibrindses Exsudat: rosa gefarbte, feine Fibrinfasern und -netze 
zwischen den Zellen und im Gewebe. Auch auf der Serosa ist da und dort 
faseriges Fibrin, zusammen mit Exsudatzellen,: abgelagert (lokale Peritonitis 
fibrinosa). Der Schorf selbst gibt bei starker VergréBerung das Bild einer 





Fig. 140. Typhus abdominalis (Stadium der beginnenden Geschwirs- 
: bildung). Vergr. 20fach. (Hamatoxylin-Eosin.) 


a Schorf, in Ablésung von dem Rest der Submukosa begriffen. b Nekrotische 

GefaBe im Schorf. ¢ GefaBe in beginnender Nekrose; ringsum starke Zellinfiltration. 

d Submukosarest. e Innere Muskelschicht. f Ausgedehnte Zellinfiltration der 

Ringmuskelschicht. g Aufere Muskelschicht. h Serosa, entziindlich verdickt 
und zellig infiltriert. 


scholligen Masse, in welcher nur Kerntriimmer (Karyorrhexis!) nachweisbar 
sind. Die nekrotischen Gefaife im Schorf haben eine homogene, kernlose 
Wand; sie enthalten keine roten Blutkérperchen mehr; ihr Inhalt ist koa- 
culiert, die roten Blutkérperchen sind aufgeldst. 

Das zweite Priparat (Fig. 140) stellt einen Typhusdarm im Stadium 
der Schorflésung und beginnenden Geschwiirsbildung bei sehr schwacher 
VergréBerung dar. Das Geschwiir reicht bis in die tiefsten Schichten der 
Submukosa. Soweit von dieser noch Reste erhalten sind (d), zeigen sich 
bei starker VergréBerung die gleichen Erscheinungen der Hyperamie, der 
fibrinésen Exsudation und zelligen Infiltration, wie sie soeben beschrieben 
wurden. Ebenso sind die tibrigen Schichten der Darmwand (e, g, h) auf das 
dichteste zellig infiltriert. Wir finden hier tiberall Lymphozyten, Leuko- 
zyten und Histiozyten; ausgedehnte Karyorrhexis ist an den Infiltrat- 
zellen festzustellen. Zu emem Teil ist der machtige Schorf (a) noch nicht 
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abgestoBen; seme Abloésung von dem Submukosarest ist im Gange. Die 
mikroskopische Untersuchung des Schorfes zeigt das typische Bild der 
Koagulationsnekrose: das nekrotische Gewebe ist zum Teil noch in 
seiner Struktur erhalten; so sind z. B. die GefaBe (b) fast durchweg noch als 
solche zu erkennen, nur vollig kernlos. Sie enthalten kein Blut mehr, sondern 
nur Gerinnsel (‘Thrombose). In den typhésen Schorfen findet man reichlich 
Typhusbazillen. 


J) Dysenterie. 


Unter starken Tenesmen erfolgende, oft wiederholte Entleerungen ge- 
ringer Mengen blutig-schleimiger (rote Ruhr) oder schleimig-eitriger Stiihle 
(weiBe, gelbe Ruhr) sind die charakteristischen Symptome jener fieber- 
haften, oft mit schweren Allgemeinerscheinungen emhergehenden Darm- 
erkrankung, die wir Dysenterie oder Ruhr nennen. Man unterscheidet 
akute, subakute und chronische Fille, sowie leichte (atoxische) und schwere 
(toxische) Formen der Ruhr. Die akuten toxischen Formen fiihren oft rasch 
zum ‘lode; chronische Formen kénnen sich unter narbigen, stenosierenden 
Ausheilungsprozessen jahrelang hinziehen. Rezidive sind haufig. Bei der 
epidemischen Ruhr sind die Shiga-Kruse-Flexnerschen Ruhrbazillen 
die Erreger. Fiir die mehr sporadisch auftretenden Fille werden Varianten 
dieser Bazillen in Betracht gezogen. Auch andere Erreger, z. B. der Koli- 
Typhusgruppe zugehorige, sollen dysenterieartigen Erkrankungen zugrunde 
liegen ko6nnen. Von diesen bazillir bedingten Ruhrformen ist atiologisch 
(und anatomisch) zu trennen die endemische, tropische Ruhr, welche 
durch Amében hervorgerufen wird (Entamoeba histolytica). 


Die bazillaire Ruhr ist anatomisch durch lokale Darmprozesse aus- 
gezeichnet, welche sich bei den leichteren Formen als katarrhalisch-eitrige 
(manchmal ausgesprochen himorrhagische) Entziindungen darstellen, bei den 
schwereren Formen aber den Charakter pseudomembranés-nekrotisierender 
Entziindungsprozesse annehmen. Hine strenge Trennung dieser beiden Formen 
ist nicht méglich. Bevorzugt ist der untere Diinndarm und vor allem 
der Dickdarm in einer analwirts zunehmenden Intensitaét und Ausbreitung 
des Prozesses. Die pseudomembranés-nekrotisierenden Prozesse werden auch 
als ,,Darmdiphtherie‘ bezeichnet, und es ist bemerkenswert, da derartige 
Entziindungen des Dickdarms auch bei Uramie, Sublimatvergiftung, Kopro- 
stase, ferner auch bei Zirkulationsst6rungen (Stase, Thrombose, Embolie) 
der Darmwand, z. B. bei Hinklemmungen, Invaginationen, Achsendrehungen, 
beobachtet werden. In allen diesen besonderen Fallen von ,, Darmdiphtherie“ 
spielen neben chemischen Noxen auch wechselnde bakterielle eine Rolle, 
nicht aber Ruhrbazillen. 


Die katarrhalisch-eitrigen Formen der Ruhr zeigen grobanatomisch neben 
starker Schwellung und tiefer Rétung der Schleimhaut fleckige Blutungen, 
gelegentlich auch gréBere blutige Infiltrationen derselben; zarte Belige der 
Schleimhaut finden sich. Durch oberflichlichen Zerfall kommt es zu Ge- 
schwiirsbildungen. Bei den pseudomembranés-nekrotisierenden Formen 
bilden sich neben fleckigen Blutungen, die nicht selten sehr ausgedehnt 
sind und auch die tieferen Darmwandschichten einnehmen, ausgedehnte 
Verschorfungen von grau-weiBlicher oder (durch gallige oder blutige Im- 
bibition) gelblichgriinlicher oder schwarzrétlicher Farbe. Diese Verschor- 
fungen kénnen sehr tief gehen (bis an die Muskularis oder Serosa); sie 
folgen mit Vorliebe den Tanien und Querfalten des Darmes, woraus sich 
die manchmal sehr deutliche strickleiterartige Gestaltung der Geschwiire 
versteht, die nach einfachem oder eitrig-jauchigem 4Zerfall und nach 
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AbstoBung der Schorfe zuriickbleiben. Durch VergroBerung der Geschwiire 
nach der Breite und Tiefe und durch Konfluenz derselben kénnen aus- 
gedehnte landkartenartig oder sonstwie begrenzte Verschwarungen resul- 
tieren. Die Geschwiire sind (durch rascheres Fortschreiten des Prozesses 
in der Submukosa) sinués, an den Randern oft weithin unterminiert. 
Reste der Schleimhaut erheben sich als viel gestaltige Inseln tiber die 
Geschwiirsflichen. Die chronischen und rezidivierenden Falle sind durch 
(stenosierende, mit Verdickung und Verhartung der Darmwand und musku- 
lirer Hypertrophie derselben einhergehende) Vernarbungen der Geschwiire 
und durch kompensatorische (manchmal polypése) Hypertrophie der 
restierenden Schleimhautinseln ausgezeichnet. Hpitheliale Zystenbildung 
(s.u.) kompliziert gelegentlich dieses Bild (Colitis cystica). 

Die Tropenruhr, die hier nur beilaufig erwabnt werden soll, kann in ihren 
vorgeschrittenen, chronischen Fallen der chronischen Bazillenruhr anatomisch 
sehr weitgehend gleichen. Zu Beginn jedoch ist sie sehr wohl von letzterer zu unter- 
scheiden, indem sie durch submuk6se Entziindungs- und Nekroseherde (den 
Ansiedlungsstatten der Amében entsprechend) ausgezeichnet ist; diese submuk6ésen 
Herde treiben die Mukosa beulenartig vor und brechen dann durch letztere durch, 
so das sehr charakteristische sinudse Ulzera entstehen. Bei der Amédbenruhr 
klingt der ProzeB im Dickdarm analwarts ab, im Gegensatz zur Bazillenruhr. 
Die Amében findet man auBer in der Darmwand in den mesenterialen Lymph- 
knoten und in (metastatischen) Abszessen der Leber. 

Die Ruhrbazillen schicken ihre Toxine in den Korper. Die Bazillen dringen in 
der Regel nicht tiber die veranderten Darmwandabschnitte hinaus in den Korper 
vor; sehr selten werden sie im Blut gefunden. Die mesenterialen Lymph- 
knoten und die Milz sind bei der Dysenterie nicht starker beteiligt. Erkran- 
kungen anderer Organe fehlen meist. Pneumonien als finale Erscheinung sind 
haufig. 

Mikroskopischist die katarrhalisch-eitrige Bazillenruhr durch Hyperaimie 
und serés-hamorrhagische Durchtrankung der Schleimhaut ausgezeichnet. 
Diese zeigt fibrindse Belage und starke zellige (leukozytire) Infiltration. In 
der Submukosa sind diese entziindlichen Vorginge (serés-zellige Exsudation) 
wesentlich geringer entwickelt. Zerfall der zellig infiltrierten Schleimhaut- 
partien folgt. Die Noduli lymphatici sind selten stiirker beteiligt (s.u.). Ge- 
legentlich kénnen sie vereitern. Die ,,diphtheroiden‘‘ Formen zeigen neben 
fibrmésen Ausschwitzungen vor allem Koagulationsnekrose der Schleim- 
haut. Leukozytire Infiltration fehlt auch hier nicht. Submukosa und 
tiefere Wandschichten sind bei den nekrotisierenden Formen stirker beteiligt 
(serds-leukozytére Exsudation, Blutungen). Durch Erweiterung einzelner 
Schleimhautkrypten und driisenartiger Sprossen derselben, sowie durch An- 
sammlung schleimigen Sekrets in diesen Gebilden kann es zu dem Bilde der 
Colitis cystica (s.o.) kommen. Der Inhalt dieser Zysten findet sich in Gestalt 
von ,,Sagokérnern™ im Stuhl. Diese Zysten bilden sich sowohl im Bereiche 
der Noduli lymphatici als auch an anderen Stellen. Ob primiire Vereite- 
rungen der Noduli lymphatici zu diesen Zysten fithren oder umgekehrt 
die Zysten sekundir vereitern, ist eine Streitfrage. Die Ausheilung der Ruhr- 
geschwire erfolgt unter entziindlicher Bindegewebsneubildung (Granulations- 
gewebe), Vernarbung und Hpithelisierung der Narben, wobei niemals wieder 
der typische Bau der zugrunde gegangenen Schleimhaut erreicht wird. Die 
kompensatorisch-hyperplastischen Prozesse an den verschont gebliebenen 
Schleimhautresten spielen sich unter Verlingerung, Schlingelung, Sprossen- 
bildung der epithelialen Krypten der Schleimhaut ab; dabei findet ein 
entsprechender Umbau des zugehérigen BlutgefiB-Stiitzapparates statt; 
die driisige Hyperplasie kann sehr bedeutend sein und zu einer polypésen 
Umgestaltung der Schleimhaut fiihren. 

Zwei Bilder sollen den dysenterischen ProzeB in verschiedenen Stadien 
vor Augen fiihren. 
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Das erste Praparat von Dysenterie (Fig. 141) stellt einen frischen Fall dar. 
Die Dickdarmschleimhaut befindet sich hier im Zustand der verschorfenden 
Entziindung. Nur Reste der Schleimhaut, und zwar deren tiefere Teile 
(Fundi der Krypten), sind noch erhalten (a). Die oberen Teile der Schleim- 
haut sind nekrotisch (d), die Nekrosen von zerfallenen Kernen durchsetzt. 
Vielfach sind die nekrotischen Partien in Zerfall, Ablésung und AbstoBung 
begriffen (e). Nach AbstoBung der Nekrosen sind Geschwiire mit fetzigem 
Grund und Rand entstanden (f{). Die Submukosa (b) erscheint verbreitert; 
sie ist durch serése Exsudation aufgelockert und von zelligen, entziind- 
lichen Infiltraten diffus und herdférmig durchsetzt. Ihre Blutgefi®e sind 
stark erweitert (entziindliche Hyperamie!). Auch im Interstitium der Musku- 
laris (¢) und in der Serosa ist die entziindliche Zellinfiltration zu verfolgen. 


d 





Fig. 141. Dysenterie (Dickdarm). (Nach einem Praparat von Dr. Fahrig.) 
Vergr. 12fach. (Hamatoxylin-Kosin.) 
a Schleimhaut, von welcher nur die tieferen Teile erhalten sind. b Submukosa mit 
entztindlichen Zellinfiltraten und erweiterten Gefaifen. c Muskelschicht. d Ver- 
schorfung der oberen Schleimhautschichten. e) Zerfall und Ablésung der Schorfe. 
f Geschwiirsbildung nach Ablésung der Schorfe. 


Bei starkerer VergroBerung findet man die Mukosa, soweit sie noch 
erhalten ist, hyperimisch und von kleinen Blutungen durchsetzt. Sie ist 
sehr reich an Wanderzellen (Lymphozyten und Plasmazellen). Leuko- 
zyten finden sich besonders dicht angehaiuft im den oberen, nekroti- 
schen Schichten der Schleimhaut. Hier ist auch ausgedehnter Kernzerfall 
(Karyorrhexis) nachweisbar. Die Nekrose der Schleimhaut betrifft alle Be- 
standteile derselben (Bindegewebe, GefafBe Driisen). Von den Driisen 
(Krypten) sind nur die Fundi der Krypten erhalten; aber auch hier findet 
man hiufig EpithelabstoBung und Leukozyteneinwanderung in die Lumina. 
Die Zellinfiltrate der Submukoga sind teils diffus, teils herd- und streifen- 
formig, den LymphgefaéSen folgend, angeordnet. Lymphozyten, Plasma- 
zellen, Leukozyten finden sich. Das Bindegewebe ist (durch entziindliches 
Odem) aufgelockert; die Fibroplasten sind geschwollen und vermehrt; 
viel histiogene Wanderzellen sind nachweisbar. Fibrin ist nur wenig in 
den Gewebsspalten vorhanden. Die Noduli lymphatici sind nicht nennens- 
wert veriindert; aber an ihrer Stelle sieht man hier und dort eme ganz 
beschrankte Driisenneubildung, die von den Fundis der Krypten ausgeht. 
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Die geschilderten entziindlichen Erscheinungen sind in viel geringerer 
Intensitit auch in den tbrigen Darmwandschichten festzustellen. 

Das zweite Bild (Fig. 142) stammt von einer Dysenterie mit langerer 
Dauer. Hier sind bereits grobe Geschwiirsflichen (e) entstanden, welche 
tief in die Submukosa hineinreichen. Reste der entziindlich infiltrierten 
Submukosa sind am Grunde der Geschwiire zu sehen (e). Da und dort 
sieht man noch nekrotische Teile der Schleimhaut und Submukosa den 
Geschwiiren aufgelagert (f). Die Geschwiire zeigen einen  sinudésen 
Charakter. Die Reste der noch erhaltenen Schleimhaut (g, h) hangen 
pilzhutartig iiber die angrenzenden Geschwiirsflachen hintiber. In allen 
Darmwandschichten (b,c, d) ist starke GefiBerweiterung, Wucherung und 
entziindliche Zellinfiltration des Bindegewebes festzustellen; besonders stark 
ist die Serosa (Subserosa) entziindlich verdickt. 
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Fig. 142. Dysenterie(Dickdarm). (Nach einem Praparat von Prof. Dr. Fahrig.) 
Vergr. 8fach. (Hamatoxylin-Kosin.) 


a Erhaltene Schleimhaut. b Submukosa mit weiten GefaBen, entziindlich infiltriert. 

c Muskularis. d Serosa bzw. Subserosa stark verdickt, mit vielen weiten Gefafen, 

entziindlich infiltriert. e Geschwir, Rest der Submukosa am Grund des Geschwiirs. 

f In Absto8ung begriffene nekrotische Teile der Schleimhaut und Submukosa. 

g Inselartiger Rest erhaltener Schleimhaut. h Uberhaéngende Schleimhaut am Rand 
eines Geschwiirs. 


Bei stirkerer VergroBerung zeigt sich die erhaltene Schleimhaut sehr 
reich von Lymphozyten und Plasmazellen durchsetzt. Die Fibroplasten- 
kerne des Interstitiums sind vergroBert und ein wenig vermehrt; die 
Krypten von ganz normalem Aussehen. Die geschwiirigen Flaichen sind 
mit einem zell- und gefiBreichen, neugebildeten Gewebe (Granulations- 
gewebe) bedeckt. Fibrin findet sich hier ebenfalls. Dies neugebildete 
Gewebe befindet sich vielfach in Zerfall (Karyorrhexis, Nekrose) und Ab- 
stoBung. Die Zellinfiltrate im allen Darmwandschichten bestehen vor- 
wiegend aus lymphozytiiren Elementen und Plasmazellen. In der Sub- 
mukosa sind die Zellinfiltrationen am ausgedehntesten; hier finden sich 
auch viel histiogene Wanderzellen. Das submukése Bindegewebe ist (durch 
Odem) aufgelockert; die Fibroplastenkerne sind vergréBert und vermehrt. 


&) Appendicitis acuta. 


Die Haufigkeit der akuten Erkrankungen des Wurmfortsatzes ist verstaéndlich 
aus disponierenden anatomischen Besonderheiten dieses rudimentiren Darm- 
anhanges, dessen Form und Lange, Lage und Fixation grofen individuellen 
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Schwankungen unterworfen ist. Seine haufige Mitbeteiligung bei Stérungen im 
Coecum, seien es auch nur Kotstauungen oder leichte Katarrhe, sind weiter mit 
in Rechnung zu ziehen. Die Bedeutung von Fremdkérpern fir die Entstehung 
der Appendizitis ist gering und wird tberschatzt. Auf die Beziehungen der 
Appendizitis zu Parasiten (Oxyuren, Trichozephalus, Askariden) wird hingewiesen. 
Bakterielle Infektionen spielen aber wohl die Hauptrolle; eine Spezifitaét des 
Erregers ist nicht sichergestellt, auch nicht wahrscheinlich. Vieles deutet auf 
einen enterogenen Ursprung der Appendizitis hin. Es lat sich histologisch 
zeigen, daB der Prozef von der Schleimhautoberflache her beginnt und in die tiefer 
gelegenen Darmschichten fortschreitet. Eine himatogene Appendizitis gibt es 
zwar auch; aber fir die gewdhnlichen Falle kommt diese Entstehungsweise 
nicht in Betracht. 

In den ersten Stunden des ,,appendizitischen Anfalles‘‘ (Leibschmerz, 
Druckschmerz, Erbrechen, Fieber) bemerkt man aufer einer gewissen In- 
jektion der Serosagefae auBerlich gar nichts am Wurmfortsatz. Schneidet 
man ihn auf, so ist eine leichte Rotung und Schwellung der Schleimhaut 
und triiber, schleimiger Inhalt zu sehen. Bald andert sich das Bild; die 
Appendix schwillt an, die Wand erscheint infiltriert, verdickt. Die Schleim- 
haut ist von kleimen, noch oberflaichlichen Geschwiiren eingenommen; 
manchmal zeigen sich da und dort fahlgrau gefirbte, oberflichliche Nekrosen 
oder Belage der Mukosa. Die Serosa ist stark gerdétet und mit fibrinésem 
Exsudat belegt. In vorgeschrittenen Féallen bilden sich in der Wand der 
Appendix eitrige EHinschmelzungen (Wandabszesse) aus, die nach aufen 
oder innen durchbrechen kénnen. Das Lumen ist mit Hiter erfiillt. Da- 
neben bilden sich tiefgreifende Geschwiire aus, die bis in die Serosa 
reichen kénnen (Appendicitis apostematosa, destruens). Schmutzig grau- 
weiBliche Verfirbungen der Serosa zeigen die Nekrose derselben und die 
drohende Perforation an. Durch die Infektion der Umgebung kommt es 
zur periappendizitischen Hxsudatbildung oder zur allgemeinen Peritonitis, 
zu subphrenischen Abszessen usw. In manchen Fallen kann es zu _beson- 
ders schweren Zirkulationsstérungen (Stauung, Stase und Infarktbildung) 
kommen; die infarktartigen Nekrosen wandeln sich in schmutzig graubraun 
gefirbte Gangriinherde um. Besonders ausgedehnt wird diese Gangran, 
wenn der EntziindungsprozeB auf das Mesenteriolum tbergegriffen und 
zur Thrombose der hier verlaufenden, gréBeren Gefaife (Venen) gefiihrt 
hat. Die Thrombose kann sich hierbei auf gréBere Pfortaderadste fort- 
setzen und zu metastatischen Leberabszessen fiihren. Heilt die Appendizitis 
aus, so kommt es durch Narbenbildung und Verwachsungen zu Stenosen 
und Knickungen des Wurmfortsatzes. Dadurch werden neue Dispositionen 
zur Wiedererkrankung geschaffen (Rezidiv). Auch véllige Verédungen mit 
Umbildung der Appendix zu einem soliden Strang kénnen das Resultat 
der Ausheilung sein. Bei den Ausheilungen ist das gelegentliche Auftreten 
starker Neubildungen seitens des nervésen Apparates bemerkenswert (ner- 
vise Faserbiindel, gelbe Zellen). Von den verschiedenen Folgen der Appen- 
dizitis seien noch erwaihnt: die mannigfaltigen und nicht selten sehr aus- 
gedehnten peritonealen Verwachsungen, das Empyem, der Hydrops des 
Wurmfortsatzes. 

Betrachten wir einen Durchschnitt durch eine akut entziindete Appendix 
(Fig. 143). Bei schwacher VergréBerung fallt schon die starke Zellinfiltration 
der ganzen Darmwand, besonders aber der Submukosa (a), auf. Die Lymph- 
knétchen treten deutlich hervor (b); ihre Keimzentren sind zum Teil sehr 
groB (b,). Die Schleimhaut ist nicht tiberall vdllig erhalten; an manchen 
Stellen (sog. Primiirinfekt, Appendizitis simplex) fehlt nicht nur das 
Oberflichen- und Kryptenepithel, sondern es sind Defekte der Schleim- 
haut selbst, kleine Geschwiire, vorhanden (g). An Stelle der Schleim- 
haut findet sich hier eine zellreiche Masse, die oft wie ein Pfropf 1m 
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Bereich des Defektes hervorragt (Exsudatpfropf); an der Stelle eines 
solehen Schleimhautdefektes trifft man gelegentlich auf Lymphkndtchen, 
welche zum Teil in die Verschwirung einbezogen sind. In der stark zellig 
infiltrierten Submukosa (a) sind die BlutgefiiBe stark erweitert. Man sieht 
auch weite Lymphgefie, erfiillt mit kleinen Zellen (s. u.). Die Muskularis (¢) 
zeigt sich besonders im Bereich des Zwischenmuskelbindegewebes streifig 
von Zellen infiltriert. Die Serosa ist stark verbreitert, 6dematés, zellig 
infiltriert, die Infiltrate oft deutlich perivaskulir (d). Starke Erweiterung 
der BlutgefaBe (e) der Serosa. Auf der Serosa sieht man Auflagerungen Ge 
Bei starker VergréBerung stellen wir zunichst fest, daB die die ganze 





Fig. 143. Appendicitis acuta phlegmonosa. Vergr. 15fach. (Hamatoxylin.) 


a Eiterzelleninfiltration in der Submukosa. b Lymphknétchen mit Keimzentren. 
b, VergréBerte Lymphknétchen. c Muskularis, zellig infiltriert. d Perivaskulare 
Zellinfiltrate in der Serosa. e Erweiterte Blutgefiff{e in der Serosa. f Exsudat 
(fibrinés-zellig) auf der Serosa. g Schleimhautdefekt (Geschwiir), bis in die Sub- 
mukosa reichend. h Inhalt der Appendix (Blut, Schleim, Leukozyten usw.). 


Darmwand diffus infiltrierenden Zellen polymorphe Kerne haben und vielfach 
ein Protoplasma mit eosingefiirbten Koérnern aufweisen: es sind also poly- 
morphkernige, zum ‘Teil eosinophile Leukozyten. Dieses leukozytire Ex- 
sudat durchsetzt die siimtlichen Gewebe der Darmwand in der Art, wie wir 
es bei phlegmonéser Entziindung der Haut und Schleimhiute zu sehen 
gewohnt sind. Wir diirfen in unserem Falle von einer Appendicitis 
phlegmonosa sprechen. Auch die erweiterten BlutgefaiBe, die in der Sub- 
mukosa und Serosa besonders deutlich hervortreten, enthalten reichlich 
Leukozyten. In den erweiterten Lymphgefifen trifft man sie ebenfalls neben 
rundkernigen Lymphozyten an. Vielfach laBt sich eine herdfoérmig intensivere 
Zellinfiltration rmgs um Blut- oder Lymphgefife nachweisen: ein Zeichen der 
auf dem Lymphweg fortschreitenden Entziindung. Die Lymphfollikel erweisen 
sich bei starker VergréBerung zum Teil ebenfalls von Leukozyten umgeben 
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und durchsetzt, zum Teil sind sie mehr oder weniger ausgedehnt vereitert. 
Ks kommt an den Lymphknétchen auch einfache (toxische?) Nekrose ohne 
vorhergegangene leukozytare Infiltration vor. Derartige Zerfallserscheinungen 
zeigen sich durch mangelhafte Kernfarbung und ausgedehnte Karyorrhexis 
an. Die vorher erwahnten Schleimhautdefekte gehen mehr oder weniger tief in 
die Submukosa hinein (Appendicitis ulcerosa); ihr Grund ist mit zerfallenem 
Gewebe, Leukozyten, faserigem Exsudat (Fibrin) belegt. In der Lichtung 
des Darmes (h) finden sich massenhaft Leukozyten, rote Blutkérperchen 
und kérnig-fadige Massen von Schleim. Auf der Serosa liegt ein feinfaseriges 
Exsudat (Fibrin) in mehreren parallel aufgeschichteten Streifen; dazwischen 
Leukozyten. Hier haben wir also das Zeichen der peritonealen Reizung und 
das Ubergreifen der Entziindung auf die Oberfliche der Appendix vor uns. 


2. Spezifische Entziindungen. 
Darmtuberkulose. 


Der Darm ist relativ selten die primaire Eingangspforte fiir den Tuberkel- 
bazillus. Viel haufiger ist die sekundére Darmtuberkulose. Sie kann bei 
bestehender Tuberkulose anderer Organe durch Verschleppung der Bazillen 
auf dem Blutweg zustande kommen. Besonders haufig ist Darmtuber- 
kulose im Gefolge der Lungentuberkulose. Hier ist an eine Infektion 
durch die verschluckten Sputa zu denken. Die Darmtuberkel entwickeln 
sich in der Schleimhaut (subepithelial) und mit Vorliebe auch in den Lymph- 
knétchen. Man sieht bei beginnender Darmtuberkulose grauweibliche und 
gelbweiBe (kasige) Knétchen an Stelle der Solitarfollikel und im Bereich der 
Peyerschen Haufen oder auch sonst in der Schleimhaut. Durch Zerfall und 
Aufbruch der Knétchen entstehen kleine linsenformige Geschwiirchen, sog. 
Lentikulargeschwiire. Durch Konfluenz benachbarter solcher Geschwir- 
chen, besonders im Bereich der Peyerschen Haufen, kommt es dann spater 
zur Bildung groBerer, unregelmibig begrenzter Geschwiire, die bereits alle 
Charakteristika der tuberkulésen Ulzerationen zeigen: zackige, wie vielfach 
ausgenagte, unterminierte Rinder und Knétchenbildung im Grund und 
Rand der Geschwiire. Allma&hlich kann ein ganzer Peyerscher Haufen 
in eine einzige Geschwiirsfliche umgewandelt werden. Dann haben wir (der 
Form der Peyerschen Haufen entsprechende) Langsgeschwtre vor uns, 
d.h. Ulzera, welche, wie Typhusgeschwiire, der Liingsachse des Darmes par- 
allel gestellt sind. Erst in sehr vorgeschrittenen Stadien der Tuberkulose 
bildet sich das Ringgeschwir aus, indem die Tuberkelbildung und damit 
auch der ulzerése Zerfall von den Peyerschen Platten aus, die gegeniiber 
dem Mesenterium liegen, entsprechend dem Verlauf der Lymphgefabe, 
gegen den Mesenterialansatz hin zirkular fortschreiten. SchlieBlich sind 
mehr oder weniger breite (,,giirtelformige“), quer zur Liangsachse des Darmes 
gestellte Ulzera vorhanden. Die Verschwirung geht unter Umstanden 
tief in die Darmwand hinein (Perforationen!). Man sieht dann auch die 
Serosa miterkrankt. Eine dunkel livide Rétung der Serosa kennzeichnet 
den Ort solcher Darmgeschwiire schon von aufen. Bei genauerem Zu- 
sehen sieht man hier grauweiSe und graugelbe Knétchen in der Serosa in 
langen, oft auch verzweigten Reihen perlschnurartig angeordnet. Diese 
Knotchenreihen setzen sich da und dort auch auf das Mesenterium fort: 
es sind die DarmlymphgefaBe, in deren Verlauf die Tuberkelbildung fort- 
geschritten ist. Das geschilderte Bild betrifft in erster Linie die tuberkuldsen 
Diinndarmgeschwiire. Auch im Dickdarm entstehen erst Lentikular- 
geschwiire durch kisigen Zerfall von Tuberkeln. Durch Konfluenz dieser 
Geschwiire bilden sich im Dickdarm, dem ja die Peyerschen Plaques fehlen, 
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unregelmiibig gestaltete, groBere Geschwiire aus, zwischen denen vielgestaltige 
Schleimhautreste bestehen bleiben. In manchen Fallen ist diese konfluierende 
Verschwirung sehr ausgedehnt, so da8 das Bild an ein Landkartenrelief 
erinnert und dem bei der Dysenterie ahnlich wird. In der Heozékalgegend 
kann die Tuberkulose in tumorartiger Form auftreten. Folgen der Darm- 
tuberkulose sind Perforationen, Fisteln, chronische adhasive tuberkulése 
Peritonitis. Bei der Heilung tuberkuléser Darmgeschwiire spielt starke Binde- 
gewebswucherung und schwielige Narbenbildung (im Gegensatz zum Typhus) 
eine groBe, Rolle, so daBb haufig Stenosen der Darmlichtung entstehen. 
Ein mikroskopischer Durchschnitt durch ein tuberkuléses Dickdarm- 
geschwiir (Fig. 144) zeigt bei Betrachtung mit der Lupe den Defekt der 





Fig. 144. Tuberkuléses Geschwir des Dickdarms. Vergr. 15fach. 
(Haimatoxylin-Eosin.) 
a Schleimhaut. b Uber den Geschwirsgrund tberhingende Schleimhautteile. 
ce Submukosa. d Innere Muskelschicht. e AuBere Muskelschicht. f Serosa. 
g Geschwirsgrund, mit Fibrin belegt. h GefaiBreiches Granulationsgewebe am 
Geschwiirsgrund. i Tuberkel in der Submukosa. k Tuberkel in der Muskularis. 
1 Tuberkel in der stark verdickten Serosa. 


Darmwand, dessen Rand sinués unterminiert, von wberhingenden, erhalten 
gebliebenen Schleimhautteilen (b) tiberlagert ist. Im Grund und Rand, ferner 
auch in der weiteren Umgebung des Defektes erkennt man in allen Schichten 
der Darmwand wberall die rundlichen Durchschnitte durch die Tuberkel als 
fremdartige Hinlagerungen (i, k, 1). Bei schwacher VergréBerung stellen wir 
fest, dab das Geschwiir tief in die Submukosa, fast bis auf die innere Muskel- 
schicht reicht. Auf dem Geschwiirsgrund und im stark einspringenden 
Geschwiirswinkel sind abgeléste oder noch teilweise haftende, fetzig-bréckelige 
Massen zu sehen: nekrotisches, in AbstoBung begriffenes Epitheloidgewebe 
und Exsudat. Der den Geschwiirswinkel iiberlagernde Abschnitt der Darm- 
wand besteht aus Schleimhaut mit einem Teil der Submukosa. Die an das 
Geschwiir angrenzenden Teile der Submukosa (besonders am Geschwiirs- 
winkel) sind der Hauptsitz der entziindlichen Verinderungen. Hier ist die 
Submukosa verbreitert, zellig infiltriert, von hyperimischen GefiBen 
durchzogen. Spezifische Produkte finden sich in Gestalt von rundlichen 
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Hinlagerungen (i) mit zentraler Nekrose (Tuberkel). Am Geschwiirsgrund ist 
die Submukosa in eine zellreiche Granulationsschicht (h) verwandelt. In 
der Muskularis und Serosa finden sich Tuberkel (k, 1). Die Serosa ist stark 
verdickt, zell- und gefiBreich. Bei starker Vergréferung interessiert uns 
vor allem die Zusammensetzung der Tuberkel. Wir finden wiederum 
epitheloide Zellen und Riesenzellen, sowie periphere Lymphozytenansamm- 
luangen. In allen Stadien der Bildung und des Zerfalls (Verkasung) treffen 
wir diese Knétchen an. Dann analysieren wir das entztindliche (zellige) 
Infiltrat, das vor allem in der Submukosa und Serosa stark entwickelt 
ist. Wir stellen fest, da es ganz vorwiegend Lymphozyten und Plasma- 
zellen sind, die das Infiltrat zusammensetzen, waihrend polymorphkernige 
Zellen zuriicktreten. Daneben ist auch eine Vermehrung der Bindegewebszellen 
(Fibroplasten, Histiozyten) und -fasern, sowie GefiBneubildung (zarte Gefaibe 
mit protoplasmareichen Endothelien) zu sehen: entziindliche Wucherung des 
GefaBbindegewebsapparates. Die faserigen Bestandteile des Bindegewebes 
sind (durch serdses Exsudat) auseinandergedriingt (entziindliches Odem!). 
Diese nicht spezifischen, entziindlichen Vorginge sind von den spezifischen 
Neubildungen, den Epitheloidtuberkeln, mit denen sie in engen raéumlichen 
Beziehungen stehen, streng zu unterschieden. 

Es gibt auch exsudative Formen der Darmtuberkulose, bei welchen 
schon makroskopisch die Verkaésungen besonders ausgedehnt sind (kasige 
Entziindung). Im histologischen Bild treten hier die epitheloiden Wuche- 
rungen stark zuriick oder fehlen ganz. Man sieht — oft in deutlicher 
Beziehung zu kleinen GefaiBen — umschriebene, auch knétchenformige An- 
hiiufungen von Exsudatzellen neben serofibrinésen Exsudationen. Die 
exsudativen Herdbildungen verfallen unter ausgedehnter Karyorrhexis rasch 
der kasigen Nekrose. 


F. Peritoneum. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen (siche 5. 174). 
b) Pathologische Histologie. 
Entziindung. 
Peritonitis acuta fibrinosa (ex perforatione). 


Akute, umschriebene und diffuse Entziindungen des Peritoneums ent- 
stehen teils durch direkten Import der Erreger von aufSen (z. B. 
bei Verwundungen, Operationen), teils durch Ubergreifen von Entztin- 
dungsprozessen aus der Nachbarschaft des Bauchfells (bei Erkrankungen 
von Organen der Bauch- oder Brusthéhle), teils auf metastatischem 
Wege. Infektidse Schidlichkeiten spielen die erste Rolle; rein toxische 
Formen kommen vor. Sehr haufig handelt es sich bei den aus der Nachbar- 
schaft fortgeleiteten Peritonitiden um Perforationen des Magens oder 
Darmes (Peritonitis ex perforatione). Bi. ae 

Finen frischen Fall von eimer solchen diffusen, fibrinds-eltrigen 
Peritonitis wollen wir untersuchen. Makroskopisch ist das gesamte Peri- 
toneum fleckig und streifig gerdtet; es hat seinen spiegelnden Glanz ver- 
loren. Exsudat lift sich von der peritonealen Fliche mit dem Messer 
abstreifen; es besteht (frisch mikroskopisch untersucht) vorwiegend aus 
Leukozyten; ferner finden sich abgestoBene peritoneale Deckzellen und 
Bakterien. Fester haften auf der Serosa zarte Schleier oder dickere, gelb- 
weiBliche, zihe Auflagerungen (Fibrin); man kann dieses Fibrin manchmal 
in Fetzen abziehen. Die geblahten (gelihmten) Darmschlingen sind durch 
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das zihe Exsudat untereinander verklebt. Frei in der Bauchhohle findet 
sich tribes, serdses oder eitriges, mit Fibrinflocken vermischtes Exsudat. 
Bei Perforationsperitonitis ist manchmal auch Gas in der Bauchhéhle vor- 
handen, ferner Darminhalt; dementsprechend ist das Exsudat wbelriechend, 
von jauchiger Beschaffenheit. 


Ein Durchschnitt durch die Darmwand (mit Karmin und Weigerts 
Fibrinfairbung behandelt (Fig. 145) zeigt das der Serosa aufgelagerte, reichliche 
Eixsudat (a). Hs besteht aus 
- blaugefarbten fadigen Fibrin- 
massen, zwischen welchen tber- 
all massenhaft Zellen (Hiter- 
kérperchen) eingelagert sind. 
Besonders reichlich haben sich 
a diese in den oberflaichlichen 
Exsudatschichten angehauft 
(Zuwandern nach der Ober- 
fliche!). In der Serosa (b) ist 
diffuse zellige Infiltration (Leu- 
kozyten) zu sehen. Besonders 
interessiert die Grenze der 
Serosa gegen das Exsudat. Hier 
sehen wir grofe, protoplasma- 
b reiche, kubische Zellen mit 
groBen, blaschenformigen Ker- 
nen in einer Reihe angeordnet. 
Fig. 145. Peritonitis acuta fibrinosa Epamg dregeseiwol cae 
purulenta (ex perforatione). Vergr. 200fach. zellen (¢) der Serosa , die. in 
(Karmin — Weigerts Fibrinfarbung.) diesem frischen Stadium der 


a Exsudat auf der serésen Oberfliche. Das Peritonitis noch erhalten sind. 
Exsudat besteht aus Fibrin und Leukozyten. Man kann feststellen, daB das 
b Bindegewebe der Serosa, von Leukozyten fibyindse Exsudat nicht nur 


durchsetzt. ec Serdse Deckzellen. auf, sondern auch zwischen 

diesen Zellen liegt, so, dab je 

ein feiner (blaugefiirbter) Fibrinfaden die Interzellularspalten ausfiillt. Dieses 

Bild ist so zu deuten, da der aus der Serosa sich an die Oberfliche 

ergieBende Exsudatstrom bereits im Bereich der Deckzellenschicht zu fester 
Abscheidung kommt. 
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V. Harnorgane. 


Niere. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Wir unterscheiden an der Niere eine periphere Zone, die Rinde, von der mehr 
zentral, gegen das Nierenbecken hin, gelegenen Marksubstanz. Diese letztere 
bildet pyramidenformige Kegel, die Markpyramiden, deren Spitzen, die Mark- 
papillen, in die Kelche des Nierenbeckens eingestiilpt sind. Nach der Rinde 
hin setzt sich die Marksubstanz in radienartig verlaufenden Streifen fort: sog. 
Markstrahlen (Ferreinsche Pyramiden). Andererseits entsendet die Rinde 
zwischen die Markpyramiden breite Septen, welche Columnae Bertini heien 
und bis zum Sinus (Pelvis) renalis reichen. Jeder Markkegel samt zugehorigem 
Rindenabschnitt wird Renkulus (Nierenkeil, Nierenfaszikel, Lobus) genannt. 
Die Grenzen der Lappen sind die Bertinischen Septen. Unter Nierenlippchen 
(Lobulus) versteht man deu Teil der Nierenrinde, welcher einem Markstrahl nebst 
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umgebendem Rindengewebe entspricht; die Arteriae interlobulares (s, spdter) 
begrenzen die Lobuli. 


Mikroskopisch betrachtet, stellt sich die Niere als eine zusammengesetzte 
tubulése Driise dar. Das Parenchym der Niere sind die Systeme der Harn- 
kanalchen. Jedes dieser Systeme, Nephron genannt, beginnt mit der sog. Bow- 
manschen Kapsel, einer urspriinglich kugeligen Epithelblase, die durch die Ein- 
stilpung eines GefaBwunderknauels (Glomerulus) zu einem mondsichelartigen 
Spaltraum umgewandelt ist, an dem man ein inneres (viszerales), dem GefaSknauel 
aufliegendes und ein 4uBeres (parietales) Blatt unterscheidet. Die Bow mansche 
Kapsel samt dem Gefaifiknauel wird Nierenkérperchen oder Malpighisches 
Kérperchen genannt. Die mondsichelartige Bow mansche Kapsel geht iiber in einen 
gewundenen Kanalchenabschnitt, Hauptstiick des Kanalchensystems genannt. 
Dieses Hauptstiick setzt sich mit einem Ubergangsstiick fort in einen gerade ge- 
streckten Kandlchenabschnitt. Dieser bildet eine verschieden lange Schleife, an 
welcher man einen absteigenden und einen aufsteigenden Schenkel unterscheidet. Der 
ganze Abschnitt hei®Bt die Henlesche Schleife. Der aufsteigende Schleifenteil 
geht wieder in ein gewundenes Kandalchen iiber: das sog. Schaltsttick. Die Schalt- 
sticke minden mit kurzen, leicht gewundenen Verbindungssttcken (auch 
Sammelréhrchen genannt) in die gerade verlaufenden Sammelréhren und 
diese wieder in die gréSeren Sammelrdhren der Markpapillen, die sog. Ductus 
papillares. Diese komplizierten Systeme der Harnkandlchen sind nun in der 
Weise réumlich angeordnet, daB alle Nierenkérperchen und alle gewundenen 
Kandalchen (Konvolute) in der Nierenrinde (einschlieBlich der Columnae Bertini) 
zusammengehauft sind: Pars convoluta, wahrend die Schleifen und Sammel- 
rohren, also alle geraden Kandlchen, dem Nierenmark und den Markstrahlen 
angehéren (Pars radiata). Die grofen Sammelréhren miinden an den Mark- 
papillen ins Nierenbecken. 


Der feinere Bau der Nieren zeigt besonders im Bereich der Nierenkérperchen 
sehr verwickelte Verhaltnisse. Der Glomerulus besteht aus einem Knauel kleinster 
GefaBchen (arterielle Kapillaren). Es sind synzytiale Endothelréhren. Diesen 
Kapillarknauel speist eine kleine zufithrende Arterie, das sog. Vas afferens 
des Glomerulus. Das aus dem Knauel wegfiihrende GefaB — Vas efferens — 
ist wieder eine kleine Arterie. Zu- und abfiihrendes Gefai® liegen in der Regel 
dicht beisammen und bilden den sog. ,,Stiel‘‘ des Glomerulus. Das Vas afferens 
teilt sich in mehrere, stark gewundene Schlingen, welche untereinander anasto- 
mosieren (arterielles Wundernetz). Die Glomeruli sind tiberzogen von dem viszeralen 
Blatt der Bowmanschen Kapsel; dieses besteht aus einem Synzytium platter 
Epithelien, welches dem endothelialen Synzytium der Knauelgefaife aufliegt. 
Am Stiel des Glomerulus schligt sich das viszerale Blatt der Bowmanschen 
Kapsel in das parietale Blatt um. Auch letzteres besteht aus plattem Epithel, 
welches einer glashellen Membran aufsitzt. Gegeniiber dem Glomerulusstiel 
geht die Bowmansche Kapsel in das gewundene Hauptstiick mit einem 
halsartigen Ansatz tiber. Die Hauptstiicke haben ein grofes, wirfelformiges 
Epithel, dessen kérniges, tribes Protoplasma durch besondere Strukturen aus- 
gezeichnet ist. Kérnchenreihen, die wie radiar gestellte Stabchen aussehen und 
besonders in den basalen Zellabschnitten deutlich hervortreten (basale Stabchen- 
struktur), und lumenwirts gerichteter Biirstenbesatz charakterisieren dieses 
Epithel. Der Burstenbesatz ist da und dort durch haubenformige Vorspritinge 
des Protoplasmas der Epithelzellen ersetzt (Zellhauben — Braus). Der mehr 
gestreckte Ubergang (Pars recta) des Hauptstiicks in die Henlesche Schleife 
ist leicht spiralig gewunden (Spiralréhrchen); er hat das gleiche Epithel wie 
das Hauptstiick. An der Henleschen Schleife wird ein absteigender, heller und 
diinner und ein aufsteigender, triiber und dicker Teil unterschieden. Die Umschlag- 
stelle der Schleifen findet bald hoher, bald tiefer in der Marksubstanz (einschlieb- 
lich der Markstrahlen) und durchaus nicht immer an der Grenze zwischen hellem 
und triibem Teil statt. Der helle Teil hat ein plattes Epithel mit durchsichtigem 
Protoplasma, der triibe Teil ein héheres kubisches Epithel mit kérnigem Proto- 
plasma, ahnlich dem Epithel der Hauptstiicke (aber ohne Biirstenbesatz). Am Uber- 
gang der Pars ascendens der Henleschen Schleife in das Schaltstick findet 
sich wieder ein helleres Epithel (sog. Zwischenstiick); dann folgt das gewundene, 
mit ein wenig triiberem, kubischen Epithel (ohne Basalsaum) versehene Schalt- 
stiick, welches schlieBlich am Ubergang in das initiale Sammelréhrchen einen 
kurzen diimneren Abschnitt bildet. Hier endigt das Nephron (Braus). Die ini- 
tialen Sammelrohrchen (auch Verbindungsstiicke genannt) haben helle kubische 
Epithelien; sie minden in kleine, gerade Sammelrohren, welche in den Mark- 
strahlen abwarts verlaufen und sich erst tiefer im Mark (in dessen Innenzone) 
spitzwinklig zu groReren Sammelréhren vereinigen. Die Sammelréhren und 
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Ductus papillares haben kubisches bis zylindrisches Epithel mit sehr deutlichen 
Zellgrenzen. Die Epithelien aller Harnkanalchen sitzen einer Membrana propria 
auf. Das Nierenbecken ist mit geschichtetem sog. Ubergangsepithel ausge- 
kleidet; dieses Epithel ruht auf einer bindegewebigen Tunica propria; darunter 
liegt eine Schicht glatter Muskelzellen. Das Nierenbeckenepithel setzt sich mit 
einer einfachen Schicht kubischer Epithelzellen auf die Oberflache der Mark- 
papillen fort. 

Das Stitzgewebe der Niere umhillt das Organ zunadchst als Kapsel. Man 
unterscheidet eine 4uBere Schicht dieser Kapsel, welche aus kollagenem Binde- 
gewebe mit elastischen Fasern besteht und eine innere Schicht, in welcher sich auch 
glatte Muskelfasern finden. Bindegewebe zieht ferner mit den NierengefaéBen vom 
Hilus aus radiar in das Organ hinein. Beide Ausbreitungen stehen untereinander 
in Zusammenhang. In der Nierenrinde ist das Stitzgerist sehr sparlich zwischen 
den Harnkanalchen ausgebreitet (Gitterfasern!) und umhillt die Malpighischen 
Korperchen. Etwas reichlicher findet sich Bindegewebe zwischen den geraden 
Kanalchen der Marksubstanz, besonders zwischen den gréoBeren Sammelrohren. 
Reichlicheres Bindegewebe findet sich zwischen Mark und Rinde in der Um- 
gebung der hier verlaufenden groBeren Gefafe (s. unten). Die GefaBe. der 
Niere treten am Hilus ein. Hier teilt sich die Arteria renalis in mehrere Aste, 
die zwischen den Renkulis, in den Septa Bertini, als gerade Aste, sog. Arteriae 
interlobares, verlaufen und_radidr gegen die Peripherie des Organes ziehen; 
ihre Aste stehen mit anderen Asten von Interlobararterien nicht in Verbindung. 
An der Rindenmarkgrenze teilen sich manche dieser Aste dichotomisch, wahrend 
die meisten bogenformig umbiegen: sog. Arteriae arcuatae. Diese Bogen 
sind keine Anastomosen zwischen benachbarten Arteriae interlobares. Von 
den Bogen ziehen wieder gerade, sich dichotomisch teilende Astchen senkrecht 
gegen die Rinde hin als Arterias interlobulares; andererseits zweigen 
kleine Arterien (Arteriolae rectae verae) markwiarts ab. Auch aus Astchen 
der Arteriae interlobulares und der Vasa efferentia der Glomeruli erhalt die 
Marksubstanz Blut (Arteriolae rectae spuriae). Die Arteriae interlobulares 
geben die Vasa afferentia zu den Glomerulis ab. Aus den Vasa efferentia wird 
ein Kapillargeflecht, das die Harnkandlchen umspinnt; in dieses Kapillargeflecht 
l6sen sich auch andere kleinste Arterien der Rinde auf, die keine Glomeruli 
speisen; auch von den Vasa afferentia der Glomeruli gehen kleine Arteriendastchen 
ab, die sich in Kapillaren auflésen. Die Marksubstanz enthalt ebenfalls ein Kapillar- 
geflecht, das mit dem der Rinde zusammenhangt. Alle Nierenkapillaren gehen in 
Venen tiber, welche, mit den Arterien zusammen verlaufend, als Venae interlobulares, 
Venae arcuatae (diese wirklich anastomosierend), Venae interlobares unterschieden 
werden. Die Kapillaren der Kapsel und dufersten Rinde sammeln ihr Blut in 
sternartig auf der Nierenoberfliche ausgebreiteten, kleinen Venen (Stellulae 
Verheynii); diese minden in die Venae interlobulares. Die Markvenen miinden 
in die Venae arcuatae. Am Nierenhilus tritt als Sammelgefa® die Nierenvene 
aus. Zu bemerken ist, da® eine kollaterale Blutzufuhr zur Niere von den selb- 
stiindigen Kapsel- und Nierenbeckenarterien (Arteria ureterica!) méglich ist. 
Die Kapselarterien erndhren auch den duSersten Rindenbezirk, den sog. Cortex 
corticis. Geringe Anastomosenbildung gibt es zwischen kleinen Rinden- und 
Kapselarterien. Uber die Anfiinge der Ly mphgefa8e der Niere ist nichts Sicheres 
bekannt; wir finden LymphgefaBe im perivaskuliren Bindegewebe; sie sammeln 
sich zu groBeren Lymphraume an der Rindenmarkgrenze, wo auch mikroskopisch 
kleine Anhéufungen lymphadenoider Substanz (Noduli lymphatici) in den Verlauf 
der LymphgefaiGe eingeschaltet sind. Ein mehr selbstaindiges (oberflichliches) 
LymphgefaBnetz hat die Nierenkapsel. Uber die Nerven der Niere (Splanchnikus, 
Sympathikus) siehe die Lehrbiicher. 

Die Trennung zwischen Parenchym und Stiitzgeriist (BlutgefaBbindegewebs- 
apparat) ist in der Niere dadurch besonders erschwert, weil in den Malpighischen 
Korperchen eine so innige morphologische und funktionelle Gemeinschaft zwischen 
diesen beiden Geweben besteht, wie in sonst keinem Organ des Kérpers. Streng 
genommen gehdrt der Gefiibkniuel des Malpighischen Kérperchens dem 
Interstitium, die Bowmansche Kapsel hingegen dem Parenchym an. 
Fur die Auffassung der Nierenentziindungen ist dieses Verhiltnis der geweb- 
lichen Komponenten besonders wichtig (s. spéter). 

Die physiologische Funktion der einzelnen Teile der Niere ist noch sehr 
umstritten. Es wird vielfach angenommen, dai der sog. provisorische Harn von 
den Malpighischen Kérperchen geliefert wird, da® also hier die wichtigsten Aus- 
scheidungen (durch Transsudation? Sekretion?) erfolgen. In den Kanalchen mit 
triibem Epithel sollten nach dieser Ansicht vor allem Riickresorptionen stattfinden, 
die zu einer Korrektur des provisorischen Harns fiithren wiirden. Die Kandalchen 
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mit hellem Epithel wiirden als ,,Stauwerke‘ zwischengeschaltet sein und sonst keine 
besonderen Aufgaben haben (nach Braus). Nach einer anderen Ansicht wird 
im Bereich der Glomeruli vor allem Wasser, Kochsalz, Harnstotf ausgeschieden 
(Filterabschnitt), wahrend in den Hauptstiicken (und triben Schleifenschenkeln) 
harnbildende Substanzen in kolloidaler Form (Harnsaure, Phosphorsaure usw.) 
die Blutbahn verlassen (Sekretionsabschnitt). In den dimnen Schleifenschenkeln 
und Sammelréhren findet Rickresorption, vor allem von Wasser, aber auch anderer 
geloster Stoffe statt (Resorptionsabschnitt). Die groBen Sammelréhren (Aus- 
fihrungskandle) werden auch als Exkretionsabschnitt bezeichnet. Es versteht sich, 
daB es bei diesen unsi¢heren physiologischen Grundlagen nicht moglich ist, be- 
stimmte Stérungen der Nierenfunktion histologisch auf bestimmte Abschnitte 
der Nephren zuriickzufiihren. Unter pathologischen Bedingungen kénnen die 
einzelnen Abschnitte vielleicht funktionell fiir einander teilweise eintreten. 


b) Pathologische Histologie. 
1. Ablagerungen. 


In der Niere werden nicht nur physiologische Stoffwechselprodukte 
ausgeschieden, sondern auch krankhafte Stoffe aus dem Blute durch Trans- 
sudation und Sekretion eliminiert. In manchen Fallen gelingt es auch, diese 
Stoffe in den Epithelien oder im Lumen der Kanialchen histologisch nach- 
zuweisen. Finden wir die Stoffe sehr reichlich im Protoplasma der Epithelien 
angehauft, wobei in der Regel em Gebundensein an Granula festzustellen 
ist, dann liegt es nahe, an Speicherung der Stoffe zu denken. Sekretion und 
Speicherung kénnen auch an verschiedenen Stellen eines Kanilchensystems 
erfolgen: die Stoffe ko6nnen in proximalen Abschnitten des Systems (Mal- 
pighischen Ké6rperchen, Hauptstiicken) durch Sekretion in den Harn 
eliminiert und in distalen Abschnitten (Schleifen, Sammelréhren) riick- 
resorbiert und gespeichert werden. Ablagerungen von Stoffen durch Sekre- 
tion und Speicherung in der Niere werden wohl auch ,,Infarkte“ genannt, 
und man spricht von Silberinfarkt, Hamoglobininfarkt usw. Beispiele fiir 
derartige Ablagerungen geben die folgenden Priaparate. Hierbei wird sich 
zeigen, daB nicht nur das epitheliale Parenchym, sondern auch der Blut- 
gefaBbindegewebsapparat gelegentlich der Sitz der Ablagerung sein kann. 


«) Harnsaureinfarkt. 


Ablagerungen von Harnsiure und harnsauren Salzen (harnsaurem 
Natron, harnsaurem Ammoniak) finden wir in der Niere Neugeborener 
und gichtischer Erwachsener. 

Bei der Gichtniere findet man makroskopisch kreideweife Stippchen und 
Fleckchen in der Marksubstanz. Mikroskopisch zeigen sich hier kristal- 
linische Ablagerungen von harnsaurem Natron in Form von Nadeln und 
Tafeln. Diese Ablagerungen treten sowohl innerhalb der Harnkanalchen der 
Marksubstanz, als auch in dem Zwischengewebe auf und sind mit Nekrosen 
des Nierengewebes verbunden. Es folgen Prozesse, welche als érthche Reak- 
tionen des Bindegewebes (mit Fremdkérperriesenzellen, wie in gichtischen 
Tophi!) in der Umgebung der urischen Depots und Nekrosen aufzufassen 
sind. Nicht selten aber bietet die Gichtniere das Bild einer echt entziindlichen 
Schrumpfniere dar, in welcher sich auch ausgesprochene GefiSsklerosen 
finden. 

Bei dem sog. Harnsiureinfarkt der Neugeborenen handelt es sich um den 
Ausdruck der physiologischen Umwalzung des Stoffwechsels, die mit der 
einsetzenden Lungenatmung auftritt. Hime in der Regel rasch voriiber- 
gehende vermehrte Ausscheidung von harnsauren Salzen findet hierbei statt. 
Sie tritt morphologisch besonders im Bereich der Sammelréhren und vor 
allem der Ductus papillares hervor. Hier kann sie schon mit bloBem Auge an 
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einer hochgelben Streifung der Markpapillen erkannt werden. Mikroskopisch 
(Fig. 146) findet man in den genannten Kanalchenabschnitten eine Anhaéufung 
von Spharokristallen, von der Art, wie sie als Ausfallungen aus kolloidalen 
Lésungen vorkommen. Die genannten Harnkandlchen sind mit oft massen- 
haften, radidr gestreiften, doppeltbrechenden (Polarisationsmikroskop!), 
kugeligen K6rperchen, die auch zu férmlichen Zylindern zusammensintern 
konnen, erfillt. Hs handelt sich um kristallinische Formen des harnsauren 
Ammoniaks. Die Kérperchen besitzen ein KiweiBgeriist, das durch Formol- 
behandlung (wobei sich die Salze auflésen) deutlich wird. Weitere Ver- 


ainderungen im Nierengewebe fehlen gewohnlich. Gelegentlich kann man 





Fig. 146. Harnsdureinfarkt der Neugeborenenniere. Vergr. 25fach. 
(Hamatoxylin.) 
Langsschnitt durch eine Markpapille. Die Sammelréhren sind mit Spharokristallen 
harnsauren Ammoniaks erfiillt. 


auch kérnige Ablagerungen der Harnsiure in den Epithelien der Haupt- 
stiicke sehen, wobei auch vdllige Nekrosen dieser Epithelien beobachtet 
worden sind. 

Vielleicht kénnen die Ausscheidungen der harnsauren Salze in der Neugeborenen- 


niere gelegentlich zu Steinbildungen im Nierenbecken Veranlassung geben, wie man 
sie in seltenen Fallen bei Kindern findet. 


8) Himosiderose der Niere (Himosiderininfarkt). 


Bei reichlichem Zerfall roter Blutkérperchen auf toxischer (exo- oder 
endotoxischer Grundlage z. B. bei Alkoholismus, Leberzirrhose, pernizidéser 
Animie usw.) wird der Blutfarbstoff zu kérnigem Hamosiderin verarbeitet 
und in den verschiedensten Organen des Korpers abgelagert (allgemeine 
Hamochromatose und -siderose). Die Organe nehmen eine rostbraune Farbe 
an. Bei solchen Hiimosiderinablagerungen kann die Niere sehr stark beteiligt 
sein, Sie kann dabei bis tiefkastanienbraun gefarbt sein. Schon bei 
schwacher Vergréferung sieht man die Epithelsiume der Hauptstiicke und 
Schleifen, weniger der Sammelréhren, briunlich pigmentiert. Bei starker 
VergréBerung zeigt sich (Fig. 147), daB der Blutfarbstoff in Form von kleinen, 
gelbbréunlichen Kérnern im Protoplasma der Epithelien abgelagert ist (Bin- 
dung an die Zellgranula!). Die Kerne der Epithelien sind wohlerhalten. Durch 
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Ferrozyankali und Salzsiure wiirden wir an allen diesen gelbbraiunlichen 
Farbstoffmassen die Berlinerblaureaktion erzielen und sie dadurch als eisen- 
haltig erweisen kénnen. Anderweitige krankhafte Verainderungen finden 
sich in der Niere dabei gewohnlich nicht. Das Bild spricht durchaus fiir 
systematische Ausscheidung des Blutfarbstoffes durch die Niere und Ab- 
lagerung (Speicherung) daselbst, wobei eine Umwandlung in Hamosiderin 
unter Bindung an die Zell- 
granula stattfindet. 


Bei Blutungen und himor- 
rhagischen Entziindungen der 
Niere kommen mehr lokali- 
sierte Hamosiderinablagerun- 
gen in Epithelien und im Zwi- 
schengewebe vor (resorptive Ver- 
arbeitung des Blutfarbstoffes!). . 


y) Methaimoglobininfarkt 
(bei Kalichloricumvergiftung). 

Viele der sog. Blutgifte 
wirken blutfarbstoffauflésend, 
himolytisch (Hamoglobin- 
amie). Der geléste Blutfarb- 


Se : : Fig. 147. Hamosiderose der Niere. 
stoff wird in der Niere aus Vergr. 200fach. (Hamatoxylin.) 


geschieden (Hamoglobinurie). a Hauptstiicke, quer und schrag getroffen. Das 
Bei der Kalichloricumvergif- Protoplasma der Epithelien enthalt Hamosiderin 
tung bildet sich Methimo- in granularer Form. 

globin. Das Blut ist von 

braunroter bis schokoladebrauner Farbung. Bei der spektroskopischen 
Untersuchung des Blutes findet man einen Absorptionsstreifen im Rot. 
Die Niere nimmt bei der Ausscheidung des Methimoglobins eime braun- 
rote bis tiefbraune Farbung an; besonders tiefbraun sind die Markkegel 
gefairbt; jedoch nimmt auch die Rinde an der Farbung teil. Eine geringe 
Schwellung der Niere ist dabei vorhanden. 

Mikroskopisch (Fig. 148 und 149) fallt bei schwacher VergroBerung in 
erster Linie die Ausfiillung der Sammelréhren mit gelbrétlichen Inhalts- 
massen auf (Fig. 149, b). Die gelbrotlichen Massen sind Methamoglobin. 
Ahnliche Massen finden sich auch in Schleifen und Schaltstiicken (Fig. 148, b). 
An den Hauptstiicken sieht man schon bei schwacher Vergroberung viel- 
fach undeutliche Kernfairbung der Epithelien; die Lumina der Hauptstiicke 
sind etwas erweitert und mit einem kérnig-scholligen Inhalt erfiillt. In der 
Schleifengegend sieht man zellige Infiltrate im Zwischengewebe (Fig. 149, ¢). 
Bei starker VergroBerung erscheinen die Glomeruli unverandert. Die 
Epithelien der Hauptstiicke (Fig. 148, a) sind z. T. gut erhalten, z. T. 
geschwollen, der Epithelverband ist vielfach gelockert. Die geschadigten 
Epithelien zeigen Verlust der feineren Protoplasmastrukturen ; Kern und 
Protoplasma sind geschwollen; das Protoplasma vieler Hpithelien erscheint 
feinwabig, vakuolisiert; im Protoplasma eingelagert finden sich gelbrét- 
liche bis braunliche Korner (Methamoglobin in Bindung an Granula!). Die 
Kerne der geschidigten Epithelien sind mangelhaft oder gar nicht gefarbt 
(Karyolyse). Im Lumen der Hauptstiicke trifft man auf kornigen und 
fadigen Inhalt (Hiwei8), daneben aber auch auf gelbrétliche bis braéunlich 
gefirbte Korner von Meth&émoglobin, ferner auch auf rundliche, kernlose 
Zellen (abgeléste Epithelien), die em vakuolisiertes Protoplasma mit ein- 
gelagerten Methamoglobinkérnern zeigen. Die Ausscheidung dieses Stoffes 
scheint also im Bereich der Hauptstiicke stattzufinden; es kann sich freilich 
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auch um Resorption des von den Glomeruli ausgeschiedenen Methamo- 
globins in die Epithelien der Hauptstiicke handeln; diese Epithelien sind 
durch Giftwirkung deutlich geschidigt. In den Schleifen, Schaltstiicken 
und Sammelréhren (Fig. 148, b; 149, a und b) ist die Epithelschadigung 
viel geringer. Hier hat sich aber das ausgeschiedene Methamoglobin ver- 
dichtet und zu gréBeren Massen angesammelt. Man sieht neben kernlosen 
abgelésten Epithelien griébere Schollen von gelb- bis braunrétlicher Farbe, 





Fig. 148. Niere, Kalichloricumvergiftung (Rindengegend). 
Vergr. 200fach. (Hamatoxylin-Eosin.) 


a Hauptstiicke mit geschwollenen, zum Teil kernlosen, zum Teil abgelésten Epi- 

thelien. Feinstkérnige Massen (Methimoglobin) in abgelésten und zerfallenen 

Epithelien. a, Mitose in einem Epithelium eines Hauptstiicks. b Schaltsticke 
mit kornigen Methamoglobinmassen erfillt. ec Mit Blut erfillte Kapillaren. 


die vielfach zu zylindrischen Gebilden zusammengesintert sind (Methaémo- 
globinzylinder). Dabei sind die betreffenden Kanailchen zum Teil stark 
erweitert. Mit ihrem Inhalt sehen sie blutgefillten GefiBen ahnlch. Die 
Hpithelien der triiben Schleifen zeigen stellenweise auch feine Methaimo- 
globinkérnelung des Protoplasmas. Auch hier kann es sich sowohl um 
Sekretion als um Riickresorption des Methimoglobins durch die 
Schleifenepithelien handeln. Die Zellinfiltrate an der Rindenmarkgrenze 
erweisen sich bei starker VergréBerung als herdférmige Ansammlungen von 
vorwiegend lymphozytiren Klementen im Interstitrum. Stellenweise sind 
diese Zellen in die mit Methimoglobin verstopften Schleifen und Sammel- 
rdhren eingewandert (reaktive Vorgiinge!). 

In Fiéillen von lingerer Dauer sieht man auch die Bilder der Re- 
generation. In den Sammelrdhren erscheinen dann die Himoglobin- 
zylinder vielfach umhiillt von epithelialen Zellen (abgestoBenen Epithelien), 
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die sich auf Querschnitten durch die Kanilchen wie ein Kranz um die 
Methaémoglobinmassen herumlegen. Daneben sieht man noch einen zweiten 
(regenerierten) Epithelsaum an der Wand dieser Kaniilchen. Ausgedehnte 
Epithelregenerationen an den Hauptstiicken sieht man bei dlteren Kalli- 
chloricumvergiftungen. In unserem Falle einer akuten Kalichloricum- 
vergiftung fanden sich nur 
ganz vereinzelte Mitosen in 
Kpithelien der Hauptstiicke 
(Fig. 148, a,). 


Jd) Niere bei Ikterus 
( Bilirubininfarkt). 

Tritt aus irgendwelchen 
Griinden Gallenfarbstoffins Blut 
uber (s. 8. 147), so kommt es 
teils zu einer diffusen Imbibition 
der Korpergewebe mit Bilirubin, 2 
teils zu kérnigen und kristal- 
linischen Ablagerungen. Die 
Gewebe nehmen dabei eine gelb- 
liche bis grinliche Farbe an 
(Gelbsucht, Ikterus). Die 
Niereist beim Ikterus haufig mit- 
erkrankt. Beim Bilrubininfarkt 
der Neugeborenen (oft ver- 
bunden mit Harnsiureinfarkt) 
sind die Farbstoffablagerungen 
in der Marksubstanz (Papille) 
vorwiegend von kristallinischer 
Natur und finden sich in den 
Kanalchen und im Zwischen- 
gewebe. Die Niere zeigt eine 


rotlichgelbe Streifung der Mark- Fig. 149. Niere, Kalichloricumvergiftung 


: : (Marksubstanz). Vergr. 80fach. (Hama- 
kegel. Beim Icterus gravis der toxylin-Eosin.) a Schleifen mit Methamoglobin 


Erwachsenen infolge Von erfillt. b Sammelréhren mit scholligen Met- 
Riickstauung der Galle ins Blut hamoglobinmassen. ¢ Lymphozytare Infiltrate 
finden wir die Niere triib ge- des Zwischengewebes in der Schleifengegend. 
schwollen und hochgradig gelb 

bis griinlich verfarbt. Die Schwellung und Triibung ist auf die toxische 
Wirkung der Gallensiuren zuriickzufiihren, die beim Icterus gravis neben 
dem Gallenfarbstoff reichlich im Blute vorhanden sind (Cholimie). Bei 
schwacher VergréBerung erkennt man die Bilirubinablagerungen an_blab- 
gelblichen bis gelblichgriinen Farbungen. Sie sind bei dieser VergréBerung 
besonders deutlich in der Marksubstanz zu sehen, wo manche Sammel- 
réhren mit griinlichen Inhaltsmassen (ikterische Hiwei8zylinder) gefiillt 
erscheinen. Auch die Epithelbesaitze der Sammelréhren kénnen eine gelb- 
griinliche Farbe zeigen. Bei starker VergréSerung sieht man zunachst in 
der Rinde an den Hauptstiicken die Bilder der triiben Schwellung, ja stellen- 
weise sogar der Nekrose (Fig. 151). Die Epithelien dieser Teile zeigen 
zum Teil nur sehr blasse Kernfirbung, zum Teil fehlt die Kernfarbung 
viéllig. Dabei sind die Epithelzellen geschwollen, vielfach in ihrem Verband 
gelockert oder auch wohl ganz von der Unterlage abgelést (Fig. 152). 
Die feineren Protoplasmastrukturen sind verschwunden. Im Protoplasma 
mancher Epithelien (Fig. 150, 151, 152) sieht man reichlich éuferst feine, 
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gelblichgriinlich gefirbte Korner (Speicherung des Farbstoffs durch die 
Zellgranula!); andere (vor allem die nekrotischen) Hpithelien zeigen eine 
diffuse, griinliche Farbung (Imbibition mit diffundierendem Gallenfarbstoff). 





Fig. 150. Niere bei Icterus gravis. 
Vergr. 80fach. (Hamatoxylin.) 

a Rindenkandlchen, erweitert, ikterisch 

gefairbteKiweifzylinder enthaltend. Die 


Fig. 151. Niere bei Icterus gravis. 
Vergr. 80fach. (Hamatoxylin.) 

a Hauptstiicke mit ikterisch gefarb- 

ten, z. T. nekrotischen, in Ablosung 


Epithelien dieser Kanalchen enthalten 
z. T. Bilirubin in granularer Form. 


begriffenen Epithelien. 


Im Lumen der Hauptstiicke sind kérnig-fadige Gerinnsel (Kiwei’) vorhanden. 
Schleifen, Schaltstiicke, Sammelréhren, deren Epithelien besser erhalten 
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Fig. 152. Niere bei Icterus gravis. 
Vergr. 400fach. (Héamatoxylin.) 
a Abgeloste, nekrotische Epithelien 
eines Hauptsttickes mit Bilirubin- 
granulis im Protoplasma. 


Fig. 153. Niere bei leterus gravis. 
Vergr. 80fach. (Hamatoxylin.) 


a Schleifen mit ikterischen EiweiB- 
zylindern. 


sind als die der Hauptstiicke, zeigen hin und wieder homogene Inhalte 
(Fig. 153), welche griinlich gefarbt erscheinen: es sind hyaline Eiweibzylinder, 





Fig. 154. Niere bei Icterus gravis. Vergr. 350 fach. (Hamatoxylin.) 
a Sammelrohre. b Epithelien derselben mit kérnigem Bilirubin im Protoplasma. 


die durch Gallenfarbstoff diffus gefirbt erscheinen. In den Hpithelien der 
Sammelrohren (Hig. 154) sieht man stellenweise grébere, gelbgriine Kémer 
(Rickresorption!). So zeigt uns das Priparat also einerseits die: toxische 
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Schadigung des Nierenparenchyms (durch die Gallensiiuren), andererseits 
die Ausscheidung (Sekretion) und Ablagerung (Resorption) des Gallenfarb- 
stoffes im Bereiche der Harnkanalchen. 


é) Argyrosis der Niere (Silberinfarkt). 


Bei reichlicher Zufuhr von Silbersalzen (Argentum nitricum z. B.) kreist 
das einverleibte Silber im Blut als Silberalbuminat und wird als metallisches 
Silber in Form feinster Kérnchen in den Geweben des Kérpers abgelagert. 
So in der Haut, wo wir es in den Wandungen der BlutgefiBe, in den Eigen- 
membranen der Hautdriisen usw. vorfinden, so in den Innenhiiuten der 
groBen BlutgefaBe (Aorta z. B.), so in der Niere und an anderen Stellen. 
Bei der Ablagerung des Silbers im Kérper findet eine Elektion insofern 
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Fig. 155. Argyrosis der Niere. Vergr. 60fach. (Ungefarbtes Praparat.) 
a Silberimpragnierte Glomeruli. b Bei der Préparation ausgefallener Glomerulus. 


3 W Freytag. 


statt, als alle epithelialen Teile frei bleiben; auch im Hirngewebe findet 
keine Ablagerung statt. Die von der Ablagerung befallenen Gewebe sehen 
rauchgrau gefairbt aus. 


In der Niere kommt das Silber in den Wandungen der Nierenkapillaren, 
besonders der Glomeruli, ferner in den Membranis propriis der Harnkanalchen 
zur Ablagerung. Die Glomeruli sehen schon bei makroskopischer Betrach- 
tung dunkelgrau bis schwarzlich aus; in vorgeschrittenen Fallen kann die 
ganze Niere eine schmutzig grauschwarzliche Farbe zeigen. 


Mikroskopisch (Fig. 155) untersucht man am besten am ungefarbten 
Schnitt. Bei durchfallendem Licht und schwacher VergréBerung erschemen 
alle Glomeruli schwirzlich; stellt man die Hand zwischen Lichtquelle und 
Spiegel des Mikroskops, dann leuchten die Glomeruli silberglinzend auf. 
Bei starker VergréBerung erkennt man, dafi die Konturen der. Schlingen 
der Glomeruli durch eine Impragnation der Kapillarwand mit feimsten 
schwiirzlichen Kérnchen sehr deutlich dargestellt sind. Auch sonst kann 
man im Bereich des Interstitiums (Gefife, Membranae propriae) die fein- 
kérnigen Ablagerungen finden. Frei ist das epitheliale Parenchym ; die 
Ausscheidung ist also auf den Gefaifbindegewebsapparat beschrankt. 
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¢) Kalkinfarkt (Sublimatniere). 


Kalkablagerungen in der Niere kénnen in den Epithelien, im Inter- 
stitium und in den GefaBwandungen stattfinden. Bei der sog. Kalkmeta- 
stase wird Kalk im Bereich des Skeletts (durch zerstérende Geschwilste, 
Saureintoxikation usw.) zur Lésung gebracht und mit dem Blut in andere 
Organe transportiert. Bei solchem Kalktransport wird der Kalk in der 
Lunge, in den Nieren, in der Wand des Magens und der Arterien ausge- 
schieden und abgelagert. Man findet ihn in der Niere vor allem in der 
Wand der GefaiBe (auch der Glomerulusschlingen) und im Interstitium 
vor; auch Kalkzylinderbildung in den Kanilchen ist beschrieben worden. 
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Fig. 156. Kalkinfarkt der Niere (bei Sublimatvergiftung). Vergr. 80fach. 
(Hamatoxylin.) 
a Glomerulus. b Leerer Kapselraum, Glomerulus bei der Préparation ausgefallen. 
c Harnkandlchen mit regeneriertem Epithel. d Kalkschollen in Harnkanalchen 
(= verkalkte Epithelien der Hauptstiicke). e Harnkanalchen mit Verkalkung 
von Epithelien in situ. 


Ahnliches kommt bei jenen Stérungen des Kalkstoffwechsels vor, die als 
Kalkgicht bezeichnet worden sind. Beim Kalkinfarkt der alten Leute 
findet sich Kalk im Interstitium der Marksubstanz abgelagert. Die Papillen 
zeigen schon makroskopisch eine weifliche Streifung. Auch hier sind 
Kalkzylinder in den geraden Markkanalchen gefunden worden. Dieser 
Kalkinfarkt des hoheren Alters ist mit Verfettungen des Interstitiums 
(Ablagerung zum ‘Teil doppeltbrechender Fette) verbunden und wird mit 
den Verfettungen und Kalkablagerungen in der Intima bei Atherosklerose 
in Parallele gestellt. 

Wahrend wir es bei den bisher génannten Vorgingen mit allgemeineren 
Stérungen zu tun haben, die im histologischen Bild der Niere értlich zum 
Ausdruck kommen, gibt es auch Kalkablagerungen in der Niere, die mit 
Allgemeinstérungen nichts zu tun haben. So sieht man z. B. im Bereich 
der Harnkanalchen Kalk abgelagert, wenn einzelne Kanalchen (z. B. durch 
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entzindliche Bindegewebswucherung) vom System abgeschniirt worden sind 
und sich zu kleinen Zysten erweitert haben. In diesen Zysten bildet sich ein 
kolloider Inhalt, der Kalksalze aufnimmt. Auch verédete (hyalin entartete) 
Glomeruli sollen verkalken kénnen. 

_In grofartiger Weise findet eine Kalkablagerung in den Harnkanilchen- 
epithelien bei der Sublimatvergiftung statt. Die Sublimatniere bietet 
uns ein typisches Beispiel fiir eine schwere toxische Nephrose, d. h. fiir ein 
rein degeneratives, nicht entziindliches Nierenleiden (siehe S. 204). Die 
Niere sieht bei frischer Sublimatvergiftung zuerst hyperamisch, alsbald 
aber triib, grauweiB und geschwollen aus (Stadium der Nekrose). In den 
spaiteren Stadien der Verkalkung und Regeneration sieht die Niere wieder 
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Fig. 157. Sublimatniere. Regeneration der Epithelien der 
Harnkandlchen. (Vergr. 250fach. (Hamatoxylin.) 
a Erweiterte Harnkanilchen der Nierenrinde, von jungen regenerierten Epithelien 
ausgekleidet. b Harnkandlchen mit abgestofenen Epithelien im Lumen und mit 
regeneriertem Epithel an der Wand. 


blutreicher aus; die Verkalkungen kénnen sich hierbei, wenn sie sehr aus- 
gedehnt sind, durch eine feine, weiBliche Fleckung der Rinde kenntlich machen. 
Mikroskopisch (Fig. 156) treten bei schwacher VergréBerung vor allem die 
Verkalkungen (d) hervor. Man sieht allenthalben in der Rinde mit Hima- 
toxylin dunkelblauviolett gefairbte, schollige Massen, welche die Harnkaniil- 
chen (Hauptstiicke und Ubergangsstiicke) ausfiillen. Diese Schollen sind die 
degenerierten und verkalkten Epithelien; ihre tief dunkelblaue Farbung 
verdanken sie der groBen Affinitét des Kalkes zum Haimatoxylin. In den 
Schleifen und Sammelréhren findet man auch unverkalkte Eiweifimassen 
(hyaline Zylinder, k6rnige und schollige Zerfallsprodukte). Bei starker Ver- 
groBerung findet man besonders im Bereich der Hauptstiicke Schwellung 
der Epithelien, Homogenisierung ihres Protoplasmas, mangelhafte oder 
fehlende Kernfairbung (Nekrose). Die Epithelien erscheinen vielfach in kern- 
lose Schollen verwandelt, die sich von der Kanalchenwand abgelést haben 
und frei im Lumen liegen. Diese homogenen, kernlosen Schollen sind viel- 
fach mehr oder weniger tief dunkelblauviolett gefairbt. Manchmal sieht 
man die degenerierten Epithelien noch an der Kanilchenwand haften und 
bereits mehr oder weniger dunkelblau gefairbt. Hier ist also die Verkalkung 
in situ erfolgt (e). Gerade dann erkennt man bisweilen, dai die beginnende 
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Verkalkung in Ablagerung von dunkelblau gefirbten Kérnchen (Granula!) 
besteht; diese flieBen allmahlich zu gréBeren Schollen zusammen. Vielfach 
sind die abgestoBenen und verkalkten Epithelien zu gréBeren Konglomeraten 
zusammengesintert und bilden gelegentlich zylindrische Ausgiisse der Harn- 
kanailechen (Kalkzylinder). Die Verstopfung zahlreicher Kanalchen mit 
verkalkten und unverkalkten Zerfallsprodukten fihrt auch zu einer zellu- 
laren Reaktion des Interstitiums. Man sieht da und dort, besonders stark 
aber in der Schleifengegend, Ansammlungen von leuko- und lymphozytaren 
Wanderzellen, die teilweise auch in die Kanilchen vorgedrungen sind. 

In unserem Praparat sind auch bereits die Vorgiinge der Regeneration 
am Kanialchenepithel zu verfolgen (c). Es handelt sich um jene Regeneration 
in der Niere, die als intrakanalikularer Zellersatz bezeichnet wird. Man 
sieht fast iiberall neben den kernlosen, abgestoBenen und verkalkten Epithelien 
prachtig erhaltene Epithelzellen mit tadellos gefirbten Kernen. Sie haben 
haufig ein dichtes, durch Eosin stark farbbares Protoplasma. Die Kerne 
sind chromatinreich. Die Form der Zellen und ihrer Kerne ist sehr wechselnd ; 
platte, polygonale, kubische Zellformen kommen vor. Diese Zellen sind 
neugebildete Epithelien; wir finden sie teils auf den abgestoBenen, ver- 
kalkten Zellschollen aufgelagert, teils frei im Lumen der Kanalchen legend, 
teils an der Wand als mehr oder weniger zusammenhangenden EHpithel- 
belag angeordnet (regenerativer Ersatz fiir die zugrunde gegangenen Hpi- 
thelien!). Interessant ist, daB die regenerierten Epithelien zum Teil selbst 
wieder der Nekrose und Verkalkung anheimfallen. So ist das Praparat 
wegen des Nebeneinander von Degeneration und Regeneration besonders 
eindrucksvoll. 

In Fig. 157 sind einige gewundene Harnkanilchen der Nierenrinde ge- 
zeichnet, welche erweitert und von jungen, regenerierten Hpithelzellen aus- 
gekleidet sind (a). Eimes der Harnkanalchen (b) enthalt abgestoBene Epithelien, 
zeigt aber an der Wand das neugebildete Epithel. Dieses regenerierte Epithel 
ist noch endothelartig, flach, hat groBe, blischenformige Kerne und ein 
noch indifferentes Aussehen. 


Bemerkt sei, daB die Verkalkung abgestoRener Epithelien nicht etwa fiir die 
Sublimatniere ausschlieBlich charakteristisch ist. Sie kann in allen Fallen erfolgen, 
wenn bei Nekrosen der Epithelien eine Kalkanreicherung der Safte besteht; bei der 
Sublimatvergiftung kann die Erhéhung des Blutkalkspiegels auf mangelhafte 
Kalkausscheidung durch den miterkrankten Dickdarm zurickgefiihrt werden. 


2. Stoffwechselstérungen (sog. Entartungen). 


Im Gegensatz zu den entziindlichen Nierenleiden, fiir welche die 
Bezeichnung Nephritis gilt, werden die auf Grundlage von Stoffwechsel- 
st6rungen entstehenden Nierenleiden als Nephrosen zusammengefaBt. 
Zu den Nephrosen oder Nephrodystrophien gehéren die folgenden krank- 
haften Prozesse. 


a) Triibe Schwellung (parenchymatése Degeneration). 


Dies ist eine sehr hiufige Verinderung der Niere bei infektidsen und 
toxischen Schidigungen. Die Niere erscheint geschwollen. Sie list sich sehr 
leicht aus ihrer Kapsel und zeigt auf der Schnittflache ein tribes Aussehen, 
derart, dai sich Rinde und Mark nicht deutlich voneinander abheben. Die 
Rinde kann eine geringe Verbreiterung aufweisen; hiufig quillt sie auch 
ein wenig iiber die Schnittfliche vor. Ihre Farbe ist ein schmutziges 
Graurot, und es fehlt der normale durchsichtige Glanz der Schnittfliche. 
Kin stirkerer Saftreichtum der verinderten Niere kann auch fehlen; dann 
ist mehr Triibung als Schwellung vorhanden. Hine stirkere kongestive 
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Blutfiillung der Niere ist bei der triiben Schwellung durchaus nicht regel- 
maBig vorhanden, im Gegenteil la8t sich manchmal ein Zustand relativer 
Anamie feststellen. Nicht selten ist es, da eine Stauungshyperimie 
das Bild der triiben Schwellung kompliziert und verwischt. Klinisch ist die 
triibe Schwellung durch Albuminurie ausgezeichnet. Das mikroskopische 
Verhalten der triib geschwollenen Niere wird am besten an frischen Abstrich- 
praparaten untersucht (NaCl-Losung): die Nierenepithelien, speziell die 
der Hauptstiicke, erscheinen leicht vergréfert und zeigen im durchfallenden 
Licht eme dunkle Triibung ihres Protoplasmas, welche bedingt ist durch die 





Fig. 158. Parenchymatése Degeneration der Niere. Vergr. 80fach. 
(Hamatoxylin.) 
a Glomerulus. b Hauptstiicke mit schlechter Kernfarbung der Epithelien. 
e Schaltstiicke (gut gefarbt). 


Einlagerung zahlreicher kleinster Kérnchen oder Tropfchen, die auf Zusatz 
verdiinnter Essigsiure verschwinden, also Eiweibtrépfchen darstellen. Die 
feineren Protoplasmastrukturen sind nicht mehr nachweisbar. Entweder 
sind sie durch die KiweiBtrépfchen iiberlagert oder wirklich verschwunden. 
Letzteres wiirde auf engere Beziehungen der HiweiBkérnchen zu den kérnigen 
Protoplasmastrukturen hinweisen. Es handelt sich also um een zunichst 
im Protoplasma sich abspielenden ProzeB, bei welchem Hiweif in Tropfen- 
form abgelagert wird (s. a. friiher 8. 5). Die Kerne der Epithelien, die bei 
Essigsiurezusatz besonders deutlich hervortreten, kénnen erhalten sein. In 
schweren Fallen sieht man jedoch regressive Erscheinungen an den Kernen 
oder ihr vélliges Zugrundegehen. 


Mit der Auffassung der triiben Schwellung als eines regressiven Vorgangs 
ist die Stellung derselben zur Nierenentziindung entschieden. Diese Frage ist 
von Bedeutung fiir die Anerkennung oder Ablehnung einer sog. parenchy- 
matésen Nephritis. Ist die tribe Schwellung kein regressiver Prozef, sondern 
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mu sie mit Virchow als ein irritativer, mit erhéhter Vitalitat einhergehender 
Vorgang (Anhdufung von Eiweif infolge ,,nutritiver Reizung“) aufgefaBt werden, 
dann steht sie der Entzimdung wenigstens nahe, die uns ja als eine gesteigerte 
vitale Reaktion auf gewisse Reize oder Schadigungen erscheint. Wir halten dem- 
gegeniiber an der Auffassung der triiben Schwellung als einer (allerdings reversiblen) 
Schidigung der Zelle riickliufiger Art fest. Dafiir sprechen die Beziehungen 
der triiben Schwellung zu anderweitigen Stérungen (zur Verfettung z. B.) und ihre 
gelegentliche Verbindung mit regressiven Kernverdnderungen. Aber selbst wenn 
ihr ein irritativer und reaktiver Charakter zukaime, wiirden wir dennoch nicht 
von einer Entziindung des Nierenepithels sprechen wollen. Denn der Entziin- 
dungsbegriff kann nicht so weit gefaft werden, da man alle gesteigerten 
vitalen Reaktionen auf pathologische Reize° oder. Schadigungen darunter sub- 
summiert, sondern es kann nur die Reaktion am GefaiRapparat (Hyperamie 
und Exsudation) als im eigentlichen Sinne entziindlich gelten. Wir erkennen 

also nur interstitielle Entzindungen, 
~. keine parenchymatosen an und werden 
on dementsprechend die triibe Schwellung 
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Fig. 159. Parenchymatése Degene- 
ration der Niere. Vergr. 200fach. 
(Hamatoxylin.) 

a Hauptstiicke mit geschwollenen, z. T. 
im Verband gelockerten Epithelien, deren 
Kerne schwach oder gar nicht gefarbt 
sind. b Schaltstticke mit tadelloser 
Kernfarbung. 


Dafiir scheint zu sprechen, dab die 
hyalin-tropfig verainderten Epithelien 
eme vermehrte Sauerstoffzehrung auf- 
weisen. Aber auch die kolloidtropfige 
Veranderung kann zum Untergang der 
Zelle fihren und zeigt dadurch ihren 
regressiven Charakter an. Und _ selbst 
wenn sich die Auffassung einer Hyper- 
sekretion halten lieBe, miBten die oben 
gemachten Einwande gegen die Deu- 


tung als parenchymatose Entztindung 
aufrechterhalten werden. 

Die soeben geschilderten Bilder trifft man bei den sog. Globulin-Albumin- 
nephrosen der Kliniker an. Diese Nephrosen sollen auch zu Schrumpfungen der 
Niere fiihren kénnen. 

Wir werden von der triiben Schwellung ein Dauerpraiparat untersuchen, 
das uns zwar nicht die albuminésen Triibungen des Zellprotoplasmas vor- 
fiihren kann, wohl aber die Schwellungen der Epithelien und die vorhin er- 
wahnte Verbindung mit tiefergreifenden Kernschidigungen, so daB im ganzen 
ein eindrucksvolles Bild einer parenchymatésen Degeneration der Niere 
vorliegt, wie wir sie bei Vergiftungen, Autointoxikationen, Infektionskrank- 
heiten so haufig feststellen kénnen. Bei der schwachen Vergréerung 
(Fig. 158) fallt die wenig intensive Kernfairbung an den Hauptstiicken (b) auf, 
wihrend die Schaltstiicke (c) ausgezeichnet gefirbt sind. Bei starker Ver- 
gréBerung (Fig. 159) sehen wir an den Epithelien der Hauptstiicke (a) wichtige 
Formverinderungen; die Zellen erschemen vergréfert, ihre feineren Proto- 
plasmastrukturen lassen sich nicht mehr nachweisen. Vielfach sind sie im 
Verband gelockert und bilden nach dem Lumen der Kanalchen hin keinen 
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kontinuierlichen Saum, sondern ragen unregelmiBig ins Lumen vor. Die 
Kerne der Epithelien der Hauptstiicke sind vielfach nur schwach mit Hiama- 
toxylin gefirbt; da und dort fehlt die Kernfarbung ganz. Im Lumen der 





Fig. 160. Einfache Verfettung 

der Niere. Vergr. 25fach. (Sudan- 

Hamatoxylin.) a Rinde: hier vorzugs- 

weise Verfettung der Hauptsticke. 

b Schleifengegend: hier vorzugs- 

weise Verfettung der triiben Schleifen- 
schenkel. 


Hauptstiicke finden sich feinkérnige 
und fadige Massen (HiweiB). In auf- 
fallendem Kontrast zu den Haupt- 
stticken stehen die tadellos gefarbten, 
unveranderten Schaltstiicke und iibri- 
gen Kanilchenabschnitte. Es handelt 
sich also um eine elektive Schiadi- 
gung des sog. sekretorischen Ab- 
schnitts der Niere im Bereich der 
Hauptstiicke. 


8) Nierenverfettung. 


Physiologisch findet sich Fett in 
sehr geringer Menge in den Epi- 
thelien der Schleifen und Schalt- 
stiicke. Pathologische Fettablage- 
rungen in den Nierenepithelien sind 
das Zeichen einer Stoffwechselstérung, 
deren Grade allerdings sehr wechselnd 
sein konnen. Hinfache Verfet- 
tungen zeigen uns eine Vermehrung 
des Fettes in sonst unverdinderten 
EKpithelien — also eine Art Speiche- 
rung des Fettes in den Zellen. Das 
kann in ganz systematischer Weise 
erfolgen, wobei bestimmte ‘Teile 
der Harnkanilchensysteme von der 





Fig. 161. Einfache Verfettung der 

Niere. Vergr. 150fach. (Sudan-Haima- 

toxylin.) Hauptstticke mit verfetteten, 

sonst aber tadellos erhaltenen Epi- 

thelien. In der Mitte ein nicht ver- 
fettetes Schaltsttick. 


Verfettung befallen sind, wie z. B. die Hauptstiicke beim Diabetes und 
bei Basedowscher Krankheit, die erhaltenen, hypertrophischen Nieren- 


reste in Schrumpfnieren usw. 


Ausgedehntere Verfettungen dieser Art 


treten in der Niere z. B. bei Schwangerschaft (falschich Schwangerschafts- 
nephritis genannt) auf; ferner bei Intoxikationen, Andmien. Hohere Grade 
von Stoffwechselstérung liegen dann vor, wenn die Fettablagerung mit 
ausgesprochenen, degenerativen Erscheinungen an den Zellen (Kernschwund, 
Zellzerfall, Ablosung der geschiidigten Epithelien von der Kanalchenwand) 
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einhergeht. Solche degenerative Verfettungen, die oft auch mit Fett- 
ablagerungen im Interstitium verbunden sind, sehen wir bei staérkeren 





Fig. 162. Degenerative Ver- 
fettung der Niere (bei chro- 
nischer Nephritis). Vergr. 
200fach. (Hamatoxylin-Sudan- 
farbung.) Zahllose Fetttropfchen 
in den Epithelien der Haupt- 
stiicke ; die Kerne der verfetteten 
Epithelien teilweise schlecht 
firbbar; die Epithelien zum Teil 
abgestoBen. Starke Verfettung 


im Interstitium. 






Fig. 163. Degenerative Verfettung der Niere 
(bei chronischer Nephritis). Vergr. 100fach. 
(Haimatoxylin-Sudan.) a Glomeruli mit Fetttrépf- 
chen in den Endothelien der Kapillarschlingen, 
sowie in den Kapsel- und Schlingenepithelien. 
b Adhasionen der Glomeruli am parietalen Blatt 
der Bowmanschen Kapsel. ¢ Teile des Kapsel- 
raums, mit kubisch umgestaltetem Kapsel- und 
Schlingenepithel ausgekleidet. d Erweiterte Harn- 
kandlchen. e Weite Kapillaren. Das interstitielle 
Gewebe, in welchem sie verlaufen, von 
Fetttrépfehen durchsetzt. 





toxisch-infektidsen Schadigungen und vor 
allem bei entziindlichen Nierenleiden. Jedoch 
treten sie gelegentlich in groBer Ausdehnung 
auch ohne Kombination mit Nephritis bei 
den sog. genuinen lipoiden Nephrosen? auf. 
Uber die Kombination von Lipoidnephrose 
mit Amyloidnephrose s. $8. 208. Die bei 
degenerativer Verfettung auftretenden Fette 
sind von sehr verschiedenartiger Zusammen- 
setzung (Neutralfette, doppeltbrechende 
Fette, Seifen usw.). 

Atiologisch kommen fir die einfachen und 
degenerativen Nierenverfettungen infektidse und 
toxische Schadigungen, ferner lokale und allge- 
meine Stérungen des Kreislaufs und der Ernah- 
rung (allgemeine Andmie, Blutverainderungen, 
lokale Stauung oder Ischémie usw.) in Betracht. 

Makroskopisch tritt starkere Verfettung 
auf der Schnittfliche der Niere durch eine 
fleckige oder diffuse gelbliche Verfairbung 
hervor. Mikroskopisch sieht man bei frischer 
Untersuchung (NaCl-Lésung) eimer  ver- 
fetteten Niere feime, glinzende Trépfchen 
im Zellprotoplasma der Epi- 
thelen, die durch KHssig- 
siure nicht zur Auflésung 
gebracht werden kénnen. 

Fig. 160 und 161 zeigen 
das mikroskopische Bild 
einer einfachen pathologi- 
schen Verfettung an einem 
“Wee? Gefrierschnitt (Farbung mit 
“ses P-- b Haimatoxylin und Sudan). 

3 Die Verfettung betrifft in 
sehr systematischer Weise 
vor allem die Epithelien der 
Hauptstiicke und der triiben 
Schleifenschenkel, wie sich 
e schon bei schwacher Ver- 
gréBerung (Fig. 160, a u. b) 
feststellen laBt. Diese Epi- 
thelien zeigen alle die rote 
Sudanfirbung. Sehr gering 
ist die Fettablagerung in 
den Schaltstiicken und den 
hellen Schleifenschenkeln. 


Frei von Fett sind die 
Epithelien der Nieren- 
kérperchen. Bei starker 


‘ Diese lipoiden Nephrosen sind durch reichlichen EiweiBgehalt des Harnes, 
doppelt brechende Fetttrépfehen im Sediment desselben, Neigung zu Odemen, 


Fehlen der Hypertonie und der Herzhypertrophie ausgezeichnet. 


Sie sollen auch 


zu Schrumpfnieren fiihren kénnen. 


Niere. 
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VergréBerung (Fig. 161) sieht man das Fett in Form feiner Trépfchen im Zell- 
protoplasma der Hpithelien, deren Kerne tadellos gefiirbt sind. Bemerkenswert 





Fig. 164. Degenerative Verfettung der 
Niere (bei chronischer Nephritis). Vergr. 
100fach. (Hamatoxylin-Sudan.) a GroBe, fett- 
haltige Zellen im vermehrten Interstitium der 
Niere; daselbst auch feintropfige Verfettung. 
b BlutgefaBe. c Erweiterte Harnkandlchen mit 
indifferentem Epithel. d Atrophische Reste 


V 200 
1 





Fig. 165. Degenerative Ver- 
fettung der Niere (bei 
chronischer Nephritis). 
Vergr. 200fach. (Hamatoxylin- 
Sudan.) Starke Verfettung der 
Muskularis einer (tangential 
geschnittenen) Arterie. 


von Harnkandlchen. 


ist bei beginnender Verfettung die basale Lage der Fetttrépfchen; das Fett 
hegt also in denjenigen Abschnitten der Epithelien, die den Blutkapillaren 


zugekehrt sind. Das kann im Sinne einer Zufuhr 
der fettigen Substanz oder ihrer Vorstufen mit 
dem Blut gedeutet werden. 

Von einem Fall von degenerativer Verfet- 
tung (bei chronisch entziindlichem Nierenleiden) 
stammen die folgenden Bilder. Sie zeigen bei 
stirkerer VergréBerung den fettigen Zerfall der 
Harnkanalchenepithelien, deren Protoplasma von 
kleineren und gréferen Fetttrépfchen erfillt und 
deren Kern vielfach nicht mehr farbbar ist 
(Fig. 162); die Zellen sind da und dort zu einem 
fettigen Detritus zerfallen. Fig. 163 zeigt die Ver- 
fettungen im Bereich des Kapillarendothels, des 
Schlingen- und Kapselepithels der Glomeruli. In 
den Fig. 162, 168, 164 und 166 sieht man Iett- 
einlagerungen 1m Interstitium zwischen den Harn- 
kanilchen; die Bindegewebszellen konnen sich hier- 
bei durch die Fettaufnahme bedeutend vergroBern ; 
an entfetteten Priparaten zeigen sie em wabiges 
Protoplasma (sog. Schaumzellen). Ausgedehnte 
Verfettung der GefaBwinde ist in Fig. 165 und 
166 dargestellt: das Fett legt hierbei sowohl in 
der Intima als in der Media. Das Lumen der 
GefaBe ist gelegentlich ebenfalls mit rot gefarbten 
Massen (Fettbildung in Thromben?) ausgefiillt 
(Fig. 166). Die Fettablagerungen im Interstitium 





Fig. 166. Degenerative 
Verfettung der Niere 
(bei chronischer Ne- 
phritis). Vergr.100fach. 
(Hamatoxylin-Sudan.) 
Oben: quergeschnittenes 
Blutgefa8 mit Verfettung 
der Wand und verfette- 
tem, thrombotischem In- 
halt; hyalin entartete 
Media. Unten: zwei Harn- 
kanalchen mit Fettzylin- 
dern erfillt. Feinkornige 
Verfettung im Inter- 
stitium. 


sind zum Teil doppeltbrechend. Sie werden im Sinne einer Resorption 
des Fettes (aus den verfetteten Kanilchen) aufgefaBt; zum Teil dirfte 
aber auch eine Entstehung in loco infolge Ernihrungsstorungen des Inter- 


stitiums und der Gefifwinde anzunehmen sein. 
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y) Amyloidniere. 


Bei allgemeiner Amyloidose (s. S. 59) ist regelmaBig auch die Niere 
beteiligt. Sie zeigt in unkomplizierten Fallen das Bild eer Nephrose. 
Mit den amyloiden Ablagerungen verbinden sich in der Regel Verfettungen. 
Entziindliche Prozesse pfropfen sich nicht selten auf, oder umgekehrt, 
eine Nephritis fiihrt bei chronischem Verlauf schheBlich zur Amzyloi- 
dose. Die Amyloidniere erscheint vergréSert, blaB (andmisch), die Rinde 
ist gelblich verfirbt und zeigt daneben graue, transparente, wie glasige 
Stellen. Oft springen die Nierenkérperchen als glasige Piinktchen deutlich 
iiber die Schnittfliche vor. Die gelblichen Farbtone sind auf die Verfettung, 
die glasigen Stellen auf die Amyloidosis zu beziehen. In spateren Stadien 





Fig. 167. Amyloidniere. Vergr. 35fach. (Methylviolett.) 


a Amyloid entartete GefaSknduel. b Vasa afferentia der Glomeruli in amyloider 
Entartung. ec Amyloide kleine Rindenarterien. d Amyloide Infiltration des feineren 
Interstitiums (perikapillare Amyloidablagerungen). 


kann die Niere schrumpfen (Amyloidschrumpfniere). Fiir solche sekun- 
dire Schrumpfungen diirften ausgedehntere amyloide Entartungen der 
GefiBe von bestimmendem EHinfluB sem. Bei starker Amyloidentartung 
arterieller GefiBe mit, Verddung derselben kénnen sogar infarktartige 
Nekrosen (animische Infarkte) entstehen, die spater ebenfalls in 
Schrumpfungsherde tibergehen. In anderen Fallen sind die Schrumpfungen 
in Amyloidnieren auf begleitende entziindliche Prozesse zu beziehen. 
Klinisch findet sich bei reiner Amyloidniere ein heller, reichlicher, sehr eiweif - 
reicher Harn; im Sediment verfettete Epithelien, hyaline und wachsartige Zylinder. 
Interessant ist, dafi es trotz ausgedehnter amyloider Glomeruluserkrankung und 
chronischem Verlauf des Leidens nicht zur Hypertonie und linksseitigen Herz- 
hypertrophie kommt. 
_ Das mikroskopische Bild der Amyloidniere wird am schénsten durch 
einen Gefrierschnitt bei Methylviolettfirbung vorgefiihrt (Fig. 167). Alle 
amyloid infiltrierten Teile erschemen rubinrot gefairbt, das iibrige Gewebe 
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blau. Wir schen bei schwacher Vergréferung vor allem die Schlingen der 
Glomeruli (a), vielfach auch die zugehérigen Vasa afferentia (b) rot gefarbt; 
oft ist nicht der ganze GeféBkniuel amyloid infiltriert, sondern nur einzelne 
Schlingen desselben. Auch die Bowmansche Kapsel ist an der Amyloid- 
ablagerung beteiligt. Ferner sehen wir die kleinen Arterien der Rinde (c) 
und des Markes in ihrer Wand diffus oder fleckig rubinrot gefarbt. Auch 
in den grohen GefiBen der Rindenmarkgrenze sieht man rotgefirbte 
Winlagerungen (auch in der Media). Ferner erscheint das feinere Inter- 
stitium der Kinde (d) und des Marks da und dort mehr oder weniger intensiv 
rot (subendotheliale Ablagerung um die Kapillaren!). Die Harnkanidlchen, 
besonders die geraden in der Marksubstanz (Sammelréhren), haben haufig 
rote Séume (amyloide Infiltration der Membranae propriae). An den 
Hpithelien der Kandlchen, speziell 
der Rinde (Hauptstiicke), sieht 
man schon bei schwacher Ver- 
groBerung Schwellungen, Ab- 
lo6sungen von der Unterlage; 





Fig. 168. Fig. 169. 
Fig. 168 u. 169. Amyloidniere. Vergr. 150fach. (Farbung nach van Gieson; 
blaue GefaBinjektion.) 
Fig. 168. Partiell injizierbarer Glomerulus mit amyloid entarteten Kapillar- 
schlingen. Vermehrung des Interstitiums. Weite Harnkandlchen, z. T. mit hyalinen 
Zylindern als Inhalt. 


Fig. 169. Ein amyloider Glomerulus mit stark gequollenen Kapillarschlingen, die 
aber noch teilweise injizierbar sind. Amyloide Substanz tiberall gelb gefarbt. 


ferner stecken in den geraden Kanilchen (Schleifen und Sammelrdhren) 
hyaline Inhaltsmassen (Hiweibzylinder). Bei starker VergréBerung zeigen alle 
amyloid infiltrierten (rot gefarbten) Teile ein homogenes Aussehen. Die 
amyloiden Schlingen der Glomeruli sind hyalin verquollen, die Lumina der 
Schlingen verengt oder ganz verédet, ganze Glomeruli in homogene Kérper 
verwandelt, in welchen noch vereinzelte Kernreste sichtbar sind. In gleicher 
Weise erscheinen die GefaBwainde, das interstitielle Bindegewebe, die 
Membranae propriae der Harnkanilchen iiberall homogenisiert, wo immer 
sie die rote statt der blauen Farbe zeigen. Hochst mannigfaltig sind die 
histologischen Details an dem Kanilchengewebe. Vielfach sind die Hpi- 
thelien der Hauptstiicke machtig geschwollen, ihr Protoplasma vakuolar 
(Fettvakuolen! Wasservakuolen!). Verfettungen kénnen sich auch im Inter- 
stitium finden, besonders bei entziindlichen Amyloidnieren. Mangelhafte 
Kernfarbung ist an den degenerierten Epithelien da und dort festzu- 
stellen; haufig sind die degenerierten Hpithelien auch in ihrem Verband 
gelockert oder ganz von der Wand abgelost. In schweren Fallen findet 
sich ein groBartiger, epithelialer AbstoBungsprozeB. Es liegt nahe, den 
Untergang der EHpithelien mit den amyloiden Glomerulusverddungen in 
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Zusammenhang zu bringen. Andererseits miissen wir die schweren Eynah- 
rungsstérungen beriicksichtigen, die sich aus den amyloiden Ablagerungen 
im Interstitium und im Bereich der GefaBe ergeben. An anderen Stellen 
sieht man in den sehr stark vergroBerten Epithelien der Hauptstiicke und 
triiben Schleifen kolloide (hyaline) Granula in verschiedenen Groen. 
Das Protoplasma erscheint stellenweise zum Bersten voll mit diesen 
glinzenden Kérnern, die wohl nichts anderes als die pathologisch umge- 
wandelten Zellgranula sind. Stellenweise sieht man die kolloiden Tropfen 
ins Kanalchenlumen ausgeschieden; hier sintern sie zusammen und 
bilden kolloide (hyaline) Zylinder (besonders schén bei Weigerts Fibrin- 
farbung zu verfolgen!). Mit diesen Bildern haben wir die sog. hyalin- 
(besser kolloid-) tropfige Entartung vor uns (Fig. 170), die zu vélligem 





Fig. 170. Hyalin-tropfige Entartung der Nierenepithelien 
(bei Amyloidniere). Vergr. 250fach. (Hamatoxylin-Eosin.) 


Betrachtliche Schwellung der Epithelien der Hauptsticke infolge Einlagerung 
massenhafter, kleiner und gréBerer, hyaliner Tropfen in das Protoplasma. Teilweise 
Zerfall der Zellen, deren Granula in das Lumen der Kanalchen ausgestoien werden. 


Zerfall der Zellen fiihren kann (s. a. 8. 204). Das sind alles Zeichen 
toxischer Schidigung einerseits, schwerer Ernihrungsstérung infolge des 
GefiBamyloids andererseits. 

Die reichliche HiweiBausscheidung in der Amyloidniere kommt in den histo- 
logischen Praparaten durch die Anwesenheit zahlreicher kolloider (hy aliner) 
Massen in den Harnkanalchen sinnfallig zum Ausdruck. Diese kolloiden 
Inhaltsmassen lassen sich am besten an lingsgeschnittenen Schleifen und 
Sammelrohren studieren; hier sieht man sie als oft langgestreckte, homo- 
gene, zum Teil sehr dichte, zylindrische Ausgiisse der Kanalchen (hyaline 
Zylinder, Wachszylinder). 

Sehr instruktiv sind Injektionspriparate (mit blauer Leimmasse). Sie 
zeigen, da die amyloiden Schlingen der Glomeruli nur noch teilweise fiir die 
Injektionsmasse durchgiingig smd. An eimem solchen Injektionspraparat, 
das nach van Gieson gefarbt ist, erschemen die homogenen Amyloid- 
massen gelb gefairbt (Fig. 168 und 169). 

In alteren Amyloidnieren tritt die Ver6dung des Nierengewebes in 
den Vordergrund. Man sieht Verdichtungsherde mit relativ vermehrtem 
Interstitium und eingelagerten Resten atrophischer Harnkanilchen. Das 
Interstitium ist lymphozytir infiltriert. Reaktive Abbauvorginge sieht man 
an Stellen, an welchen alte, eingedickte Eiweifizylinder (Wachszylinder) 
in den Kanalchen liegen. Hier zeigt das Interstitrum Ansammlungen von 
Lympho- und Leukozyten, die auch in die Kanalchen selbst vorgedrungen sind. 
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0) Glykogeninfiltration (Niere bei Diabetes). 


Beim Diabetes mellitus fehlt dem Organismus das Vermégen, das Zucker- 
molekiil zu verarbeiten oder als Glykogen (und Fett) aufzuspeichern oder 
den Zucker geniigend zuriickzuhalten. Es tritt Zucker im Blut und Harn 
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Fig. 171. Glykogenspeicherung in der Niere bei Diabetes mellitus. 
Vergr. 15fach. (Bests Karminfarbung.) 


Die Kanialchen der Markstrahlen (a), vorwiegend die Ubergangsstiicke in die 
Henleschen Schleifen, rot gefarbt. 


auf (Glykamie, Glykosurie). Die schwere Stoffwechselstérung zeigt sich 
auch in einer Saéurevergiftung des Korpers (Azeton, Azetessigsiure, B-Oxy- 
buttersiure), die zum Koma fiihrt (s. $8. 162). Histologisch interessieren bei 
dieser Erkrankung vor allem das Pankreas (s. 8. 163), die Leber (s. 8. 184), 





Fig. 17la. Glykogenspeicherung in der Niere bei Diabetes mellitus. 
Verer. 300fach. (Bestsche Karminfarbung.) 


Harnkanilchen mit Glykogenspeicherung der Epithelien. 


die Nieren. Die Niere ist beim Diabetes vergroBert, die Schnittflache grau- 
rot; Rinde und Mark sind nicht so deutlich voneinander abgegrenzt wie 
normal. 

Mikroskopisch finden sich pathologische Fettablagerungen in den 
Epithelien der Hauptstiicke; ferner hierselbst Ablagerungen von Glykogen. 
Besonders stark im terminalen Abschnitt der Hauptstiicke, am Ubergang 
in die Schleifen (Fig. 171), findet eme Aufspeicherung des Glykogens statt. 

14% 
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Es handelt sich um Resorption des Zuckers aus dem Harn in die 
betreffenden Epithelien und um Resynthese zu Glykogen in diesen Zellen. 
Jedoch kann man auch an Ausscheidung des Stoffes durch die betreffenden 
Epithelien denken. Diese Glykogenablagerungen finden wir bei geeigneter 
Vorbehandlung und Farbung (mit Karmin nach Best) als klemere und 
groBere, rot gefiirbte Tropfen (Granula!) im Protoplasma der Epithelien 
(Fig. 171a). In einem gewohnlichen Hiamatoxylin-Hosin-Praparat (Fig. 172) 
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Fig. 172. Glykogenablagerung in der Niere (bei Diabetes). Vergr. 250fach. 
Ke (Hamatoxylin.) 
Ein Harnkanalchen (Ubergangsstiick) mit eigenartig hellen, blasig umgewandelten 
Epithelien (Glykogeninfiltration des Protoplasmas). 


erscheinen die mit Glykogen erfiillten Zellen eigenartig hell und scharf kon- 
turiert. Die Zellen sind blasig vergréBert, das Protoplasma ist véllig durch- 
sichtig, wasserhell, die Zellmembran tritt tiberaus scharf hervor. 

Bei der Glykogenspeicherkrankheit (s. 8. 134) findet man (auBer in der 
Leber) auch in der Niere Glykogenablagerung in den epithelialen Parenchym- 
zellen. 


3. Zirkulationsst6rungen. 


cc) Embolischer, blander Niereninfarkt. 


Wenn ein blander Pfropf in den Stamm der Nierenarterie fahrt und sie akut 
vollig verstopft, so kann die Niere nur von den Kapselarterien und der Ureterika 
her Blut erhalten. Diese Kollateralen gentigen nicht zum Flottwerden einer neuen 
Zirkulation. Es gibt wohl Blutiiberfillungen, aber mangels geniigender vis a tergo 
kommt es zu Stasis, und die hyperimische und durchblutete Niere stirbt ab. 
Dekapsuliert man die Niere und unterbindet den Ureter, so erfolgt das Absterben 
ohne vorhergehende Hyperdimie. Wird ein Ast der Nierenarterie durch einen 
blanden Embolus verstopft, so entstehen die sog. andmischen Infarkte. Es 
sind umschriebene Nekrosen, deren Umfang und Gestalt dem Verbreitungsgebiet 
der verstopften Gefife entspricht. Sind die Vasa arcuata verstopft, so gibt es 
unregelmabig gestaltete, grofRere Infarkte, die auch die Marksubstanz mit ein- 
beziehen. Werden die Vasa interlobularia verlegt. dann entstehen keilf6rmige In- 
farzierungen der Rinde. Die Basis des Keils hegt gegen die Nierenperipherie hin; 
die Spitze des Keils ist gegen das verstopfte Gefai gerichtet. Man bezeichnet 
diese Nekrosen auch als weifBe Infarkte, weil sie haufig vo6lig anaimisch, weiflich 
gefarbt erscheinen. Das ist aber bei ganz frischen embolischen Infarkten durchaus 
nicht der Fall; diese sind vielmehr rétlich gefarbt, was darauf hindeutet, da? nach 
der GefaiBsperre der Versuch einer kollateralen Blutzufuhr gemacht wird, wenn 
er auch nicht zu dem Ziele der Wiederherstellung der Zirkulation fihrt. Das 
kollateral gefillte Gebiet wird erst spaiter allmahlich bla® und gelbweib, wenn 
sich naimlich das darin befindliche Blut aufgelost hat. Am Rand solcher sich 
entfirbender Infarkte sieht man immer noch eine dunkelrote (hyperamisch-hamor- 
rhagische) Zone, die auch dann noch bestehen bleibt, wenn der eigentliche In- 
farktherd schon ganz entfarbt ist. Hier an der Grenze zwischen abgestorbenem 
und noch lebendem Gewebe sind die GefaiBe besonders stark angeschoppt, weil 
das aus der Nachbarschaft des Infarkts zufhefende Blut infolge des voélligen 
Stillstandes der Zirkulation im eigentlichen Infarktgebiet Hindernisse fir den 
Abflu8 findet. So sehen also ganz frische Infarkte rothch aus, etwas daltere sind 
zentral weif} und haben einen peripheren roten Saum. Bei noch 4lteren Infarkten 
machen sich schon die Vorgange der Resorption und Organisation der nekrotischen 
Masse geltend. Solche alte Infarkte erweisen sich als mehr oder weniger geschrumpft, 
von Narbengewebe umschlossen, ganz oder teilweise von solchem Gewebe ersetzt 
(Infarktschrumpfniere). Man nennt die Infarkte auch Fibrinkeile, weil es 
sich bei dieser Art von Absterben des Nierengewebes um die sog. Koagulations- 
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nekrose handelt, bei welcher neben Gerinnungen in den Zellkérpern auch extra- 
zellulare Gerinnungen (Fibrinabscheidungen) stattfinden, insoweit die absterbenden 
Gewebe von gerinnungsfahiger Flissigkeit durchstromt waren. Klinisch findet man 
bei frischen Infarkten rote Blutkérperchen im Harnsediment. 

Das mikroskopische Bild eines frischeren blanden Niereninfarktes soll 
zuerst mit ganz schwacher VergréBerung studiert werden (Fig. 173). Dann 
wird man die keilformige Gestalt des Infarktes (a) deutlich wahrnehmen 
und einen guten Uberblick tiber die allgemeinen Verhiiltnisse des infarzierten 
Gebietes und seiner Umgebung gewinnen. Zunichst ligt sich feststellen, 
daB der gréBte Teil des Keiles der Kernfarbung entbehrt. Dabei ist aber 
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Fig. 173. Embolischer, blander Infarkt der Niere. Vergr. 12fach. 
(Hamatoxylin.) 


a Keilférmig gestaltete, andmische Nekrose des Nierengewebes (Infarkt). Rand- 

teile des Infarktes durchblutet. b Angrenzendes, gesundes Nierengewebe. ¢ Er- 

haltene Kernfarbung in der déuBersten Rinde. d Nekrotische Nierenkérperchen. 

e Nekrotische Harnkandlchen. f ociere im nekrotischen Bezirk. g Thrombosiertes 
efa.. 


die allgemeine Struktur des Nierengewebes deutlich erhalten: man sieht 
die Harnkaniilchen (e) und Nierenkérperchen (d), sowie die GefaBe (f) der 
Niere in typischer Gestalt und Anordnung. In einigen Gefaifen (g) sieht 
man Thromben. Uberall fehlen die Kerne, sowohl im Epithel, als im GefaiB- 
bindegewebsapparat. Dies ist das typische histologische Bild der Gerinnungs- 
nekrose. Das betreffende Gewebe ist in seinen Formen wie erstarrt; die 
fehlende Kernfirbung zeigt den volligen Gewebstod an. An der Peripherie 
des Infarktes tritt die Kernfarbung in allmahlichem Ubergang zum Ge- 
sunden (b) wieder hervor. Die naichste Umgebung des Infarktes zeigt starke 
Fiillung der BlutgefiiBe und auch fleckweise Durchblutung des Nierengewebes 
(Blutzufuhr aus der Umgebung!). Wo der nekrotische Herd nahe an die 
Nierenkapsel herantritt, also an der Basis des Keils, ist eine schmale Zone 
wohlgefiirbten Nierengewebes (c) zwischen Kapsel und Nekrose erhalten: 
es ist der sog. Cortex corticis, der hiufig von den Kapselarterien her geniigend 
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ernihrt wird und so von Nekrose freibleibt. Bei staérkerer VergroBerung 
(Fig. 174) betrachten wir zuerst die zentralen Teile des Infarktes: hier sehen 
wir das kernlose Nierengewebe mit seimen erstarrten Epithelsiumen 
der Tubuli (c), seinen blutleeren Kapillaren, semen nekrotischen Nieren- 
kdrperchen (d). Die Kerne erscheinen stellenweise wie ausgelaugt (Chroma- 
tolyse) oder ganz aufgelést (Karyolyse). Da und dort sind noch farbbare 
Kerntriimmer zu sehen (Karyorrhexis). Die Lichtungen der Kanalchen sind 
mit geronnenem HiweiB erfiillt. In den peripheren Zonen des Infarktes treten 
im Zwischengewebe zwischen den kernlosen Kanilchen massenhaft kleine, 
polymorphe Kerne und rae 
produkte solcher auf (b): e 
ist die Zone der vom Gonmane 
her erfolgten Zuwanderung poly- 
morphkerniger Leukozyten. Sie 
findet sich. auch bei durchaus 
blanden, nicht infizierten In- 
farkten. Bei den septischen, 
infizierten Infarkten ist diese 
Zone viel breiter, die Zellzu- 
wanderung viel intensiver. Die 
leukozytare Randzone der blan- 
den Infarkte stellt eme Phase 
in dem Prozef der Resorption 
des Infarktes dar. Viele der 
Leukozyten zerfallen bei diesem 
Vordringen in das Gebiet der 
Nekrose. 

Untersuchen wir den In- 
farktherd gegen das Gesunde 
hin, so wird die Kernfairbung 
des Nierengewebes allmahlich 
immer deutlicher und allge- 
meimer. In direkter Nachbar- 


Fig. 174. Embolischer, blanderInfarkt  gehaft der Infarktnekrose findet 


der Niere. Vergr. 60fach. (Hamatoxylin.) . = . 
a Nierenkapsel: von Leukozyten durchsetzt; 287 bei Fettfarbung noch Zei- 


Fibroplasten gewuchert. b Leukozytare Rand- chen starker Krnahrungsstérung 
zone des Infarkts: massenhaft in den Infarkt- der Hpithelien (Verfettung) 
herd eingewanderte Leukozyten zwischen den Yone der Nekrobiose. Hier 
nekrotischen Harnkanadlehen; die Kerne der : . 
Leukozyten vielfach in Zerfall. ec Nekrotische sehen wir auch mit Fett und 
Epithelsiume der Hauptstiicke. d Nekrotische Glykogen beladene Leukozyten 

Nierenkérperchen. und die vorerwihnte starke Ge- 

fabfillang und die Blutaustritte 

in das Zwischengewebe und in die Kaniilchen hinein (hyperiimisch-himor- 
rhagische Randzone). EHrst in weiterer Umgebung des Infarktes treten 
wieder véllig normale Verhiltnisse am Nierengewebe hervor. 

Infarkte in Organisation zeigen Bindegewebswucherung, die von der 
erhaltenen Umgebung ausgeht und von da ‘allmahlich immer weiter in den 
infarkt selbst vordringt. Wehiashieb, entsteht eme Narbe, die zentral oft 
noch nekrotisches Gewebe einschleBt. Das narbige Bindegewebe enthalt 
dicht stehende, hyalin entartete Glomeruli und Reste atrophischer Kaniil- 
chen; nicht selten finden sich in den Randteilen der Narben auch unvoll- 
kommene Kanilchenregenerate. Die Infarktnarben sind stets mehr oder 
weniger pigmentiert (himoglobinogenes Pigment! Hamatoidinnadeln im 
nekrotischen Zentrum, kérniges Himosiderin in den Zellen der organisierten 
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Randteile!). Ausgedehnte oder totale Rindeninfarkte sind mit ver- 
breiteter Thrombenbildung verbunden. Sie kénnen vielleicht auch auf der 
Basis von Spasmen der GefiiBe, also ohne Thrombose oder Embolie (z. B. 
bei Eklampsie) entstehen. 


8) Arteriolosklerotische Schrumpfniere. 


Hier haben wir es mit einem Nierenleiden zu tun, das friiher als der 
Typus emer chronischen Entziindung galt und als Nephritis chronica inter- 
stitialis bezeichnet wurde. Hs ist jenes Nierenleiden, das auch unter dem 
Namen der primiren oder genuinen Schrumpfniere oder der Gra- 
nularatrophie bekannt ist. 

Die Krankheit beginnt klinisch mit einem Stadium der Hypertonie (Blut- 
druckerhéhung); spater entwickelt sich mehr und mehr das Bild eines chronischen 
Nierenleidens (Albuminurie, hyaline Zylinder im Harn, Polyurie, ,,Retinitis* albu- 
minurica, dauernde Blutdruckerhéhung, Herzhypertrophie usw.). 

Anatomisch entspricht dem ersten (priazirrhotischen) Stadium eine relativ 
erofe, derbe, rote, an der Oberflaiche noch glatte Niere. Allméhlich stellt 
sich Schrumpfung ein (zirrhotisches Stadium). Die Kapsel der Niere ist nur 
mit Substanzverlust abziehbar. Die Oberflaiche des oft stark verklemerten 
Organs hat ihre Glatte verloren; sie ist infolge vieler, klemer, narbiger Kin- 
ziehungen, zwischen denen die Reste der Nierenrinde als kleine, kérnige Pro- 
tuberanzen stehen bleiben, feinhockerig, granuliert. Die Niere behalt dabei 
die rote Farbe und derbe Konsistenz (kleine, rote, gekérnte Niere). Kleine 
Zystchen sind gelegentlich vorhanden (Retentionszysten). Die kérnigen 
Hervorragungen zwischen den narbigen Einziehungen der Nierenoberflache 
sind haufig infolge von Verfettung mehr oder weniger graugelblich gefarbt. 
Auf dem Durchschnitt tritt die Verschmalerung der Rinde deutlich her- 
vor; auch hier ist der Wechsel zwischen roten Streifen (Schrumpfungs- 
gebieten) und graugelblichen Flecken (Fettablagerung in erhaltenen Teilen) 
festzustellen. In vorgeschrittenen Fallen treten die verdickten kleinen 
Nierenarterien auf der Schnittflache deutlich hervor. Langsam fortschrei- 
tende (sog. benigne) Formen dieses Nierenleidens (Nephrocirrhosis 
arteriolosclerotica lenta) werden von rasch fortschreitenden (sog. 
malignen) Formen (Nephrocirrhosis arteriolosclerotica progres- 
siva) unterschieden. Ubergiinge zwischen beiden Formen gibt es. Kom- 
plikationen mit echt entziindlichen Prozessen (Glomerulonephritis) kommen 
vor. Stirkere degenerative Verfettungen in besonderen Fallen werden von 
den Klinikern als ,nephrotischer Einschlag’ bei genuimer Schrumpfniere 
bezeichnet. Der Tod beim arteriolosklerotischen Nierenleiden erfolgt ent- 
weder an Uriimie (,,renale Insuffizienz‘*) oder an Versagen des Herzmuskels, 
oder an Apoplexie infolge Erkrankung der HirngefaiBe (,,kardiovaskulire 
Insuffizienz**). ' 

Nach gegenwartig weit verbreiteter Meinung hegt der genuinen Schrumpf- 
niere eine primire Sklerose der Arteriolen (s. $.29) zugrunde (arteriolo- 
sklerotische Schrumpfniere). Die kleinen Arterien der Rinde, die Vasa 
interlobularia und vor allem die Vasa afferentia der Glomeruli sind im Sinne 
der Sklerose und Atheromatose veriindert. Der ProzeB beginnt, wie es 
scheint, an der Ubergangsstelle der Vasa afferentia in die Glomeruli mit 
subendothelialer Ablagerung von Hyalin. Spater werden die Vasa afferentia 
selbst und die iibrigen kleimen Nierenarterien im Sinne der Atherosklerose 
ergriffen (Hyalinisierung der Wandung mit Untergang der elastischen und 
muskulésen Elemente, Verfettung). Die GefaiSlumina werden verengt oder 
eanz verschlossen. Die Folge dieser Gefaibentartung ist die herdférmige 
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Atrophie der betroffenen Nierenkérperchen mit ihren zugehérigen Kanalchen- 
systemen. In den rasch fortschreitenden Fallen (s. 0.) sind die GefaBprozesse 
ausgesprochener, zum Teil von arteriitischem und nekrotisierendem Cha- 
rakter, interstitielle Zellinfiltrate und glomerulare Prozesse (Schlingen- 
nekrosen, Epithelwucherungen, Kapselverdickungen) gesellen sich hinzu. 
Die entziindliche Natur dieser Stérungen wird teils abgelehnt, teils lebhaft 
befiirwortet. Jedenfalls ist die Abgrenzung dieser ,,malignen Sklerosen™ 
von den sog. Mischformen, bei welchen sich die Arteriolosklerose mit 
echter Nephritis (interstitialis, glomerularis) kombiniert, sehr schwierig. 

Bemerkenswert ist, daB in reinen Fallen von arteriolosklerotischer Schrumpf- 
niere die groBen Korpergefae, insbesondere die Aorta, wenig von Sklerose zeigen 
— ein Gegensatz zur vulgiren arteriosklerotischen Schrumpfniere, bei welcher 
gerade die groBeren Kérpergefafe miterkrankt sind. Wodurch die Sklerose der 
Arteriolen bedingt ist, ist nicht geniigend erkannt. Sie ist nicht nur in der Niere 
zu finden, sondern auch in anderen Organen, in Milz, Gehirn, Retina, Pankreas; 
frei davon sind in der Regel Haut und Muskulatur. Ist es ein primares Gefaf- 
leiden? Und kann es bei starker Ausbreitung im Korper die Ursache der Blut- 
drucksteigerung darstellen? Wodurch ist ein solches primares GefaBleiden bedingt ? 
Toxisch? Was fir Gifte? Oder handelt es sich um ein sekundares GefaBleiden ? 
Eine Folge der Uberanstrengung der GefaiBe wegen der dauernden Blutdruck- 
erhohung? Wodurch ist aber dann diese letztere bedingt? Auch durch toxische 
Stoffe? Welche Gifte oder Reizstoffe? Endo- oder exogener Provenienz? Und 
wie wirken diese hypothetischen Stoffe? Wirken sie auf die GefaéBe oder das Herz 
direkt? Oder auf das vasomotorische Zentrum? Lauter unbeantwortete Fragen 
bei diesem eigenartigen Nierenleiden! Viel fiir sich hat die Annahme einer primaren, 
vielleicht unter konstitutionellen Einflissen stehenden, nervésen (vasomotorischen) 
Allgemeinstérung von unbekannter Atiologie; diese wiirde durch vasomotorische 
Erregung zur Blutdrucksteigerung und durch deren dauernden Bestand zu frih- 
zeitigen GefaBabniitzungen (hyalinen Sklerosen) fiihren. Die im Kérper weit- 
verbreiteten vaskularen Verdnderungen wirden bei dem eigenartigen Bau der 
Niere gerade in diesem Organ einen besonderen Ausdruck finden in schweren Zir- 
kulations- und Ernahrungsstérungen vor allem im Bereich der Glomeruli (arteriolo- 
sklerotische Atrophie). Wie schwierig die Dinge liegen, geht daraus hervor, da 
Hypertonie auch ohne Arteriolosklerose vorkommt und umgekehrt. 


Untersucht man eine aarteriolosklerotische Schrumpfniere mikro- 
skopisch, so geschieht dies zunichst am besten an einem senkrechten 
Durchschnitt durch Rinde und Mark der Niere und bei schwacher Ver- 
gréBerung. Durch Elastinfarbung hebt man zweckmifig die Gefi®winde 
deutlich hervor. Die Nierenoberfliche ist nicht glatt, sondern verliuft 
wellig. Die Wellentaler entsprechen den Schrumpfungs- oder Verédungs- 
bezirken, die Wellenberge (die Hécker der granulierten Niere) erweisen sich 
als vorspringende Inseln erhaltenen Nierenparenchyms. Die verédeten Be- 
zirke, die mit den wohlerhaltenen Inseln in beinahe regelmafiger Weise 
alternieren, lassen sich streifenférmig durch die Rinde bis in die Marksub- 
stanz hinein verfolgen. An den gréBeren Nierenarterien sieht man eine diffus 
oder beetartig verdickte Intima, in welcher neben Bindegewebe auch reichlich 
elastische Fasern und Lamellen zu sehen sind; hiufig sind mehrere elastische 
Grenzlamellen iibereinander gelagert (elastische Hyperplasie und Sklerose). 
Auch die klemeren NierengefiiBe, die Vasa interlobularia und deren feinste 
Verzweigungen sind im Sinne der Sklerose verindert. Dabei sieht man 
ein und dasselbe Gefifchen im Schnitt mehrfach getroffen, was auf stark 
geschliingelten Verlauf hinweist. In den Verddungsbezirken sieht man helle 
rundliche Scheiben dicht beieinander liegend. Es sind die verédeten Nieren- 
kérperchen. Wegen sekundirer Atrophie und Schwund der zugehorigen 
Harnkanilchen sind die Nierenkérperchen auf einen kleineren Raum zu- 
sammengeruckt, und es erscheinen deshalb viel mehr Nierenkérperchen 
in einem Gesichtsfeld als unter normalen Verhaltnissen. Von Harnkanalchen 
sieht man in den Verédungsbezirken nur noch Reste. Das Interstitium 


Niere. 217 


erscheint hier vermehrt. Es liegt aber nur eine relative Vermehrung 
vor, d. h. das Interstitium ist nach Schwund vieler Kanalchen auf einen 
kleineren Raum zusammengeriickt und erscheint deshalb massiger. In den 
Inseln erhaltenen Nierengewebes fallen schon bei schwacher VergroBerung 
die groBen, weiten Harnkanilchen auf (s. unten). 

_ Mit starkerer VergréBerung (Fig. 175 u. 176) untersuchen wir zuerst 
die Schrumpfungsherde. Hier ist das Bild beherrscht von den ver- 
ddeten Nierenkérperchen und den c 
schwer verinderten GefaBen. Die ver- 
ddeten Nierenkérperchen (Fig. 175, ¢) 
sind scharf begrenzt. Die Glomeruli 
sind in hyaline Kérper verwandelt, in 
welchen gelegentlich noch Kernreste 
zu sehen sind. Die Kapillarknauel sind 
also verédet. Die Kapselriume sind 
obliteriert. Die bindegewebige Um- 
hillung der Bowmanschen Kapseln 
ist verdickt. Sie zeigt — ebenso, wie 
das relativ vermehrte Interstitium — 
starkere Hlastinimprignation. Die 
elastischen Fasern sind vielfach ver- 
klumpt, wie zusammengesintert: ein 
Zeichen des Zusammenriickens des 
Interstitiums auf einen kleineren Raum 
(Schrumpfung). Zwischen den ver- 
édeten Malpighischen Kérperchen 
sieht man Harnkanialchen (Fig. 175,d). 
Ks sind Schaltstiicke und Schleifen, 
ferner Reste von Hauptstiicken, die 
infolge von Funktionsmangel em mehr 
indifferentes Epithel tragen. Hyaline 
Zylinder stecken haufig in diesen 
ubrig gebliebenen Kandalchen. 

Die Arterien der Rindenmarkgrenze 
und dieinterlobuliren Arterien(Fig.175, 
au.b) zeigen eine bindegewebig ver- a 





dickte, von elastischen (schwarzblau 
gefairbten) Fasern reichlich durchsetzte 
Intima; die Lumina sind verengt. Die 
Media ist ebenfalls verdickt und haufig 
hyalin entartet. Auch die Adventitia 
ist stellenweise stairker als normal und 
zeigt stirkere elastische Impraignation. 
Auch hier sieht man Verklumpungen 


Fig. 175. Arteriolosklerotische 
Schrumpfniere. Vergr. 50fach. 
(Karmin— W eigerts Elastinfarbung. ) 
a Verdickte Vasa interlobularia. 

b Kleine sklerotische Rindenarteriolen. 
ce Hyalin entartete Glomeruli mit ver- 
dickter, starke Elastinimpragnation 
zeigender Kapsel. d Harnkandlchen 
mit indifferentem Epithel innerhalb 
eines Schrumpfungsbezirkes. 


der elastischen Fasern. Verfolgt man 

solche GefiBe in den Schrumpfungsherd hinein, so sieht man da und 
dort ein kleines, hyalines, verengtes oder verschlossenes Astchen zu einem 
verddeten Glomerulus hinziehen; es ist das sklerotische Vas afferens. 
Man hat beim Studium der Gefa&e im ganzen den EKindruck, daf urspriing- 
lich eine elastische und muskulése Anpassungshypertrophie vorgelegen hat. 
die nun in Sklerose iibergegangen ist. Die Kapillargefaéfe in den Schrump- 
fungsherden sind stellenweise auffallend weit; das bedingt auch die rote 
Farbe der Verédungsbezirke. Diese Kapillarektasie darf als Entlastungsektasie 
aufgefabt werden, d.h. als eine Folge des Schwundes der Harnkanalchen. 
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In dem relativ vermehrten Interstitium der Schrumpfungsherde sieht man 
haufig rundzellige (lymphozytire) Infiltrationen. Uber die Bedeutung dieser 
Lymphozytenherde sind die Memungen geteilt: der Streit geht vor allem um 
die Frage der entzindlichen Natur dieser Zellinfiltrate. Durch den Parenchym- 
zerfall in den Schrumpfungsherden werden wohl Stoffe entstehen, die irritierend 
auf den Gefafbindegewebsapparat einwirken. Der Ausdruck dieser chronischen 
Reizung sind die zelligen Infiltrate. Bei dieser Auffassung kommt ihnen eine 
sekunddare Bedeutung zu, und man darf sie nicht als Beweis dafiir ansehen, da’ 
bei unserem Nierenleiden entztindliche Prozesse im Interstitium im Sinne einer 
sog. Nephritis interstitialis chronica von vornherein im Spiele sind. Immerhin 
kann diese sekundare Irritation im Zwischengewebe als entziindliche bezeichnet 
werden. 

Wenden wir uns den erhaltenen Parenchyminseln mit der starken 


VergroBerung zu, so treffen wir da auf prachtig erhaltenes Nierengewebe. 
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a 
Fig. 176. Arteriolosklerotische Schrumpfniere. Vergr. 140fach. 
(Weigerts Elastinfirbung-van Gieson.) 


a Erhaltener Glomerulus, auffallend groB. b Verédete, hyalin entartete Glomeruli. 
ce Interlobulare Arterie mit dicker Muskularis. d Arteriole mit beginnender sub- 
endothelialer Hyalinablagerung. e Kleine, hochgradig hyalin entartete Arteriolen 
mit engem Lumen. f Total hyalinisierte Arteriole ohne Lumen. g Im Schrumpfungs- 
herd iibrig gebliebene Harnkanalchen. h Vermehrtes zellreiches Zwischengewebe. 


Die hier vorhandenen Hauptstiicke liegen eng aneinander; ihr Lumen ist 
auffallend weit, die ganzen Durchschnitte durch die Kanalchen sind gréBer als 
normal. Die Epithelzellen sind groB, tadellos erhalten, mit groBen Kernen. 
Man erkennt oft deutlich den Biirstenbesatz der Epithelien. Fast regelmaBig 
enthalten die Epithelien Fett (Speicherung des Fettes bei wohlerhaltenen 
Zellen). Die Nierenkérperchen in diesen Gebieten zeigen auffallend eroBe 
Kapillarkniuel. Die VergréBerung sowohl der sezernierenden (Kaniilchen), 
wie der filtrierenden Oberfliiche (Glomerulusschlingen) tritt also deutlich 
im mikroskopischen Bild hervor. Wir sehen darin eine kompensatorische 
Kinrichtung: der Nierenrest vergréBert seine Oberfliche und wird dadurch 
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leistungsfahiger. Die GefaBe dieser hypertrophischen Inseln lassen nichts 
von der GefaBsklerose der Narbenherde erkennen, wenn auch Anfange 
der gleichen GefiSveranderung da und dort festzustellen sind. 

In der Fig. 176 ist ein Schrumpfungsherd der Nierenrinde bei maBiger 
VergroBerung gezeichnet. Um die Hyalinisierungen der Gefie deutlich 
hervorzuheben,ist die van Giesonsche Farbung angewandt ; auBerdem wurde 
zugleich das Elastin (nach Weigert) dargestellt. Man sieht eine interlobulire 
Arterie (¢) mit hypertrophischer Muskularis und verdickter, teils elastischer, teils 
bindegewebiger Intima. Die kleineren Aste dieser Arterie zeigen unter dem En- 
dothel, zwischen ihm und der elastischen inneren Grenzschicht eine hyaline, 
homogene Hinlagerung (d). An anderen Arteriolen ist der Prozef der Hyalini- 
sierung weiter vorgeschritten; diese GefiBe haben ein verengtes Lumen, in 
dessen Umgebung man noch die Endothelkerne sieht; darunter hegt eine 
breite hyaline Schicht nach innen von der Elastika; durch die Hyalinisierung 
sind diese Gefie hochgradig verdickt (e). Manche kleinste GefaBe sind vollig 
obliteriert und hyalinisiert (f). Im Schrumpfungsherd sind mehrere total 
verddete, hyalin entartete Nierenkérperchen (b) zu sehen, deren Schlingen- 
und Kapselanteil trotz der vollstindigen Hyalinisierung noch durch die ver- 
schiedene Farbung zu unterscheiden ist. Ein noch erhaltener Glomerulus (a) 
fallt durch seme bedeutende Gré8e auf. Vereinzelte, noch erhaltene Harn- 
kanalchen (g), teils Hauptstiicke, teils Schaltstiicke, sind in den Schrump- 
fungsherd eingeschlossen. Das Interstitium (h) des Schrumpfungsbezirkes 
ist vermehrt, kernreich und mit reichlichen, weiten BlutgefaiBen versehen; 
einzelne lymphoide Wanderzellen durchsetzen das interstitielle Gewebe. 

Im Gegensatz zur arteriolosklerotischen hat die arteriosklerotische 
Schrumpfniere klinisch wenig Bedeutung. Bei ihr liegen typische Sklerosen der 
groBeren Nierengefaife vor. Die Nieren zeigen an der Oberfliche kleinere und 
groBere flache narbige Einziehungen, die an der Kante des Organs besonders 
reichlich zu sein pflegen. Die sklerotisch verdickten groBen Aste der Nierenarterie 
konnen auf der Schnittflache deutlich hervortreten. Die 6rtlichen Narben lassen 
sich auf der Schnittflache mehr oder weniger tief in die an diesen Stellen ver- 
schmalerte Rinde hinein verfolgen. Gewohnlich besteht gleichzeitig auch eine aus- 
gebreitete Atherosklerose der Aorta und ihrer Aste. Mikroskopisch findet sich in 
den Narbenbezirken Atrophie: hyaline Verédung der Nierenkérperchen, Reste 
atrophischer Harnkanalchen, relativ vermehrtes Interstitium mit Lymphozyten- 
infiltrationen. Kombination von Arterio- und Arteriolosklerose der Niere kommt 
nicht selten vor. Von dieser arteriosklerotischen ist die einfache senile Schrumpf- 
niere zu unterscheiden, wenn auch haufig Kombinationen vorkommen. Die ein- 
fache senilatrophische Niere ist stark verkleinert, hat eine besonders fein granu- 


lierte Oberflache, eine stark verschmalerte Rinde und zeigt mehr oder weniger 
ausgedehnten Schwund der Nierenkorperchen und Kanalchen. 

Endlich sei die chronische Stauungsniere erwihnt. Sie ist auch ein Beispiel 
eines Nierenleidens auf Grund von Storung der Zirkulation und Ernahrung. Die 
Stauungsnieren sind zunadchst ein wenig vergroBert, fiihlen sich fest an und sind 
durch eine blaurote Farbung ausgezeichnet. Spater tritt Atrophie mit Verschmile- 
rung der Rinde ein. Auch hier kann die Oberfliche eine sehr feine Granulation 
zeigen. Mikroskopisch findet sich Verfettung des Kanalchenepithels, hyaline Ver- 
édung der Nierenkérperchen, Vermehrung des Interstitiums. Klinisch: sparlicher 
konzentrierter Harn, wenig Eiweif, Zylinder, rote Blutkérperchen im Sediment. 


4. Entziindungen (Nephritis). 


Wenn wir die Entztindung definieren als eine eigenartige Reaktion des 
BlutgefaBapparats auf Reize bzw. Schadigungen, und wenn wir somit 
Hyperamie und Exsudation als die wesentlichen und eigentlichen entziind- 
lichen Vorgange ansehen, dann wird das vielumstrittene Gebiet der Nephritis 
leicht zu umgrenzen sein. Dann werden wir aber auch von elmer par- 
enchymatésen (tubuliren) Nephritis absehen kénnen und zugeben miissen, 
daB jede Entziindung interstitiell ist, weil sie sich ja an den GefaSen abspielt, 
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die dem Zwischengewebe angehéren?. Nun liegt die Sache bei der Niere 
insofern noch besonders schwierig, weil in diesem Organ eine hochst eigen- 
artige Beziehung des GefiBapparates zu dem Parenchym besteht, namlich 
im Bereich der Nierenkérperchen. Hier sind kapillire GefaSknauel in die 
Anfainge der Harnkanilchensysteme eingestiilpt, und es sind auf diese Weise 
GefiBe und Parenchym in die engste réumliche und funktionelle Beziehung 
gebracht. Es versteht sich daraus leicht, da bei entziindlicher Alteration 
der Glomerulusgefife das Parenchym — in diesem Fall zunichst der Bow- 
mansche Kapselraum -— sofort in Mitleidenschaft gezogen wird. Das 
entziindliche Exsudat vor allem wird sich in diesen Riumen anhaufen, 
und so wird das Epithel der Bowmanschen Kapsel friihzeitig mit in die 
entziindliche Reaktion der GlomerulusgefaiBe verstrickt. Aber man muB 
doch auseinanderhalten, daf die Veranderungen, die sich dann an diesem 
Hpithel abspielen, nicht das eigentlich Entziindliche sind, sondern daB dies 
Begleiterscheinungen degenerativer (oder reaktiver und regenerativer) Art 
sind, die der eigentlich entziindlichen vaskulairen Reaktion bei- oder nach- 
geordnet sind. 


a) Nicht eitrige Nephritiden. 


Im folgenden wird von den nicht eitrigen Nierenentziindungen die 
Rede sein. Atiologisch kommen fiir sie bakterielle und toxische Schadlich- 
keiten in Betracht. Es sind zu allermeist hamatogene Entziindungen. 
Von vornherein wird einleuchten, da diese Noxen besonders hiaufig die 
Glomeruli affizieren werden. Die physiologische Funktion dieser ,,Nieren- 
filter’ macht die spezielle Lokalisation der entziindungserregenden Stoffe 
in den Glomeruli ebenso verstindlich wie deren anatomischer Bau. Die 
Alteration der GlomerulusgefiBe wird aber nicht nur auf die zunichst 
gelegenen Parenchymteile (Bowmansche Kapseln) stérend einwirken, 
sondern es ist klar, daB eine strukturelle und damit auch funktionelle 
Schidigung der Glomeruli auch fiir das ganze zugehérige Kanilchen- 
system (Nephron) von nachteiligen Folgen sein wird. Hort die Funktion 
der Glomeruli (nach deren Verddung) auf, dann wird das zugehérige Harn- 
kanalchen in seiner ganzen Linge der funktionellen Atrophie verfallen miissen. 
So werden sich an primaire Glomerulusverinderungen allerlei sekundire 
Kanalchenverinderungen anschlieBen. Bedenkt man, da die Kanilchen- 
epithelien haufig auch primar durch die zugrunde liegenden Noxen 
erkranken, und daf die Kanilchenerkrankung sekundir auf die Glomeruli 
zuriickwirken kann, indem z. B. primiire Verddungen der Kanilchen 
zum sekundaren Untergang der Glomeruli fiihren kénnen, so erhellt, wie 





* Was als akute und chronische tubulire Nephritis beschrieben wird, sind 
groBtenteils toxische Nierenschidigungen, bei welchen Schwellungen, Vakuoli- 
sierungen, hyalintropfige Entartungen (s. 8. 210), Verfettungen, Nekrosen der 
Epithelien, oft auch Abstof&ung derselben (Epithelialzylinder) das Bild beherrschen. 
Die Glomeruli sind in der Regel nicht sichtbar beteiligt; die Epithelien der Bow- 
manschen Kapsel konnen ahnliche Schadigungen zeigen, wie die Tubulusepithelien. 
Die akuten Formen dieser toxischen Parenchymentartung sind makroskopisch 
oft schwer zu erkennen: leichte Rindentriibungen mit oder ohne Schwellung, 
Durchfeuchtung der Rinde, mit oder ohne Kapselspannung, verwaschene Zeichnung 
zwischen Rinde und Mark auf der Schnittfliche. Chronische Formen, die durch aus- 
gedehntere Verfettung und stirkere Desquamation der Epithelien ausgezeichnet 
sind, zeigen bei deutlicherer Schwellung der Niere gelbweiBliche Farbtone in der 
Rinde. Atiologisch sind diese ,,lipoiden Nephrosen‘‘ der Kliniker (viel Eiweib, 
lipoide Substanzen im Harn, Odeme, keine Herzhypertrophie, keine Hypertonie!) 
vielfach ganz dunkel. Bei Ausheilung: intrakanalikulirer Wiederersatz der Epi- 
thelien, manchmal verbunden mit interstitieller zelliger Reaktion. Ausgang dieser 
tubularen Nephrosen in Schrumpfung (sog. tubulire Schrumpfniere) ist méglich 
(s. a. 8S. 204 u. 206). 
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schwierig die formalgenetische Analyse entziindlicher Nierenleiden sein 
kann. Kis kommt hinzu, da die fraglichen Noxen nicht nur auf Glomeruli 
und Kanilchen, sondern auch auf Gefaife und Interstitium der Niere ein- 
wirken kénnen. Auch hier miissen die primairen vaskuléren und inter- 
stitiellen Prozesse von den verschiedenartigen sekundaren Verinderungen 
an diesen Teilen getrennt werden. Primare GefaSstérungen und interstitielle 
Prozesse werden nicht ohne Riickwirkung auf das Parenchym bleiben kénnen. 
Sekundire GefaSveranderungen bilden sich regelmaBig bei den chronischen, 
zu Schrumpfung fiihrenden Nierenleiden aus. Sie treten uns vor allem als Ver- 
dickungen der Wandungen entgegen: einerseits sind es hypertrophische Vor- 
ginge an Muskulatur und elastischem Geriist der Gefaife mfolge erhéhter 
Arbeitsleistung (Erhéhung des allgemeimen Blutdruckes, Erschwerung der 
lokalen Zirkulation in Schrumpfnieren), andererseits sind es Verengerungen 
und Obliterationen der GefaiBe infolge mangelhafter funktioneller Inanspruch- 
nahme innerhalb schrumpfender Nierengebiete (Riickbildungen). Sekundire 
Verinderungen des Interstitiums entstehen durch Resorption von Stoffen aus 
den zerfallenen Epithelien und aus den Harnkanilchen. Ferner bedingt der 
Untergang zahlreicher Glomeruli und Kanialchen nicht nur ein Zusammen- 
riicken des Bindegewebes auf einen kleineren Raum (relative Vermehrung des 
Interstitiums), sondern auch eine Anderung der Vaskularisation und einen 
strukturellen Umbau des Interstitiums. Endlich ist zu beriicksichtigen, daB 
sich in den Heilungs- und Vernarbungsstadien organisatorische, regenerative 
und kompensatorisch-hypertrophische Prozesse am Interstitium und am 
Parenchym abspielen, die von den Vorgaingen des eigentlich entziindlichen 
Stadiums nicht immer leicht zu trennen sind. Dies ist um so schwieriger, 
als ja viele Nierenleiden sich chronisch, schleichend fortentwickeln, oder 
eine fortgesetzte Unterbrechung der Ausheilung durch akute Nachschiibe 
zeigen. Aus dem Gesagten geht hervor, wie schwierig die richtige Auf- 
lésung der histologischen Bilder bei der Nephritis, besonders bei den 
chronischen Formen, sein kann. 

Es versteht sich von vornherein, da die klinischen Erscheinungen der Nieren- 
entziindung sehr wechselnde sein werden. Die Erkrankung der Niere hat bald 
mehr diffusen Charakter, bald ist sie ausgesprochen herdférmig. Bald ist 
dieser, bald jener Teil des Nierengewebes (Glomeruli, Interstitium, Epithelien) 
besonders erkrankt. Leider gelingt es aber bis heute nicht, bestimmte klinische 
Symptome immer auf bestimmte histologische Lasionen zurtickzufihren. Von 
vielen wird angenommen, da die Storung in der Ausscheidung der Chloride 
und des Wassers vorwiegend auf der Erkrankung der Glomeruli, die mangelhafte 
Ausscheidung wichtiger stickstoffhaltiger Stoffwechselprodukte in erster Linie aut 
der Kandalchenerkrankung beruht. EiweifS kann von allen Teilen des Systems 
geliefert werden (s. a. S. 192). Die Entstehung der nephritischen Odeme, der 
Blutdruckerhéhung (Hypertonie) und linksseitigen Herzhypertrophie, der ver- 
schiedenen Formen der Uriimie bei Nierenleiden kann hier nicht Gegenstand der 
Erorterung sein. Andererseits ist ein groBer Wechsel der klinischen Erscheinungen 
bei einem und demselben Nierenleiden festzustellen, je nach dem Stadium, in 
welchem der Kranke zur Untersuchung kommt. Diese Stadien werden als das der 
akuten Entziindung, der Reparation, der Vernarbung mit Kompensation und end- 
lich der Dekompensation unterschieden (Aschoff). Dieses Schema wird freilich 
selten rein zur Durchfiihrung kommen. Denn einmal gibt es Nierenentzindungen, 
die ohne akuten Einsatz von vornherein schleichend verlaufen, und andererseits 
werden die Reparationsstadien akuter Entziindungen haufig von neuen akuten 
Schiiben iiberholt. So miissen wir also neben akuten Entztindungen und deren 
Folgezustanden auch echte chronische Entziindungen anerkennen, die durch fort- 
dauernde oder immer wiederkehrende Reizungen oder Schadigungen mafigen 
Grades entstehen. 


Die physiologische und anatomische ,,Disposition‘’ der Glomeruli macht 
es verstindlich, da fast alle echten Nierenentziindungen Glomerulo- 
nephritiden sind. Es kommen zwar Falle vor, in welchen das entziindliche 
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(serése oder zellige) Exsudat sich vorwiegend im eigentlichen Zwischen- 
gewebe anhiauft, ohne daB die Glomeruli besonders auffallend mitbeteilgt 
zu sein brauchen, aber diese Nephritis interstitialis im engeren Sinne 
(s. S. 227) tritt an Haufigkeit sehr zuriick gegentiber der Glomerulonephritis. 
Die Glomerulonephritis tritt in akuten und chronischen Formen auf. 
Ferner kennen wir herdformige und diffuse Glomerulonephritiden. Atio- 
logisch kommen in erster Linie Infektionen in Betracht. 

Die diffuse akute Glomerulonephritis zeigt uns eine mehr oder weniger 
geschwollene und durchfeuchtete Niere. Die Rinde erscheint oft trib, graurot. 
Haufig finden sich multiple kleinste Blutungen, durch welche die Oberflache 
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Fig. 177. Akute Glomerulitis. Vergr. 200fach. (Hamatoxylin.) 
Auferst zellreicher Glomerulus. 
a Schwellung des Schlingenepithels. b Schwellung und Vermehrung des 
Kapselepithels. ¢ Hauptstiicke mit zum Teil kernlosem Epithel. 


fein rot punktiert erscheint (hi morrhagische Glomerulonephritis). Bei 
subakuten Formen zeigt die Rinde eine graugelbliche Fleckung (wegen der 
vorhandenen Verfettungen). Die chronischen Formen kénnen durch starkere 
VergréBerung der Niere, Verbreiterung der Rinde und weifgelbliche Ver- 
farbung derselben ausgezeichnet sein (breite, weibe Niere). Blutungen und 
hyperamische Entziindungsherde geben auch hier durch rote Fleckung ein 
buntes Bild (groBe, bunte Niere). Nicht selten sieht man bei den Glomerulo- 
nephritiden auf der Schnittfliche die Nierenkérperchen als femste, rote 
oder graue, glasige Kérnchen iiber die Schnittflaiche hervorragen. Wenn 
die Glomerulonephritis in Schrumpfung (sog. sekundire Schrumpfniere) 
ibergeht, dann wird das grobanatomische Bild verschieden sein, je nachdem 
es sich um eine herdférmige oder diffuse Form handelte. Im ersteren Fall 
wird die Schrumpfung unregelmifig sein, und es entstehen héckerige Nieren, 
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die oft auch noch die erwaihnte bunte Fleckung zeigen. Die geschrumpften, 
eingesunkenen Teile sehen infolge GefaBreichtums rétlich aus; die noch er- 
haltenen, mn der Regel mehr oder weniger verfetteten Nierenreste treten als 
gelbliche kleine Hocker (Granula) oder grobere Protuberanzen an der Nieren- 
oberfliche hervor (granulierte glomerulare Schrumpfniere). Die diffusen 
Formen schrumpfen mehr gleichmafig, und es entstehen so duBerlich relativ 
glatte oder nur wenig und feiner granulierte, gelbweife oder buntgefleckte 
Nieren (glatte, glomerulire Schrumpfniere).. 

Das mikroskopische Bild der akuten Glomerulonephritis zeigt uns in 
manchen Fallen nur sog. kernreiche Glomeruli: sog. akute Glomerulitis 
(Fig. 177). Es ist nicht leicht, den Kernreichtum eines Glomerulus richtig 





Fig. 178. Subakute hiamorrhagische Glomerulonephritis. Vergr. 100fach. 
(Hamatoxylin-Eosin.) 
a Unscharf begrenzte, entziindete Nierenkérperchen. Kernreiche Gefafiknauel; 
Fibrin, Blut, Epithelien, Leukozyten in den Kapselriumen; perikapsuldre, ent- 
zundliche Zellinfiltration durch Leuko- und Lymphozyten. b Tangential getroffenes 
Nierenkérperchen. ec Harnkandlchen (Hauptstiicke) mit hyalin - tropfiger Ent- 
artung der Epithelien. d Blut und Leukozyten in Hauptstiicken. e Eiweibzylinder 
in einem Hauptstiick (unten) bzw. Schaltstiick (oben). f Hyaliner EiweiSzylinder 
in erweitertem Schaltsttick. g Schaltstiicke. 


abzuschaitzen; man hat versucht, durch Kernzihlungen hier Einblick zu 
gewinnen. Die vermehrten Kerne bei akuter Glomerulitis sind auch ihrer 
Natur nach nicht leicht zu beurteilen. GréBtenteils handelt es sich um 
Leukozyten (Oxydasereaktion!), die in den Kapillarschlingen der Gefab- 
knauel und in den benachbarten Rindenkapillaren stecken. Dann kommen 
aber auch Schwellungen des Protoplasmas und der Kerne des synzytialen 
Kapillarendothels und Schlingenepithels (a), sowie auch Wucherungen dieser 
Synzytien in Betracht. Besonders das Kapillarendothel wird protoplasma- 
reich und vermehrt sich. Auch werden Schwellungen und granulare Triibungen 
des Kapselepithels (b) beobachtet. Verfettungen der Kapillarschlingen sind 
gelegentlich nachweisbar. Manchmal findet man thrombotische Zustinde 
(feinkornige Massen oder Fibrin) in den Kapillarschlingen. Durch alle diese 
Kapillarprozesse werden die Lichtungen des glomerularen Wundernetzes 
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verlegt. Im Kapselraum findet sich in den Fallen von akuter Glomerulitis 
oft wenig von Exsudat, wie Hiweib, emzelne rote Blutkorperchen und Leuko- 
zyten. Die Hauptstiicke zeigen das Bild der triiben Schwellung, oftmals 
mit schlechter oder gar fehlender Kernfiarbung (c). Diese riicklaufigen Vor- 
ginge an den Tubuli begleiten also die eigentlich entziimdlichen Prozesse, 
die ganz vorwiegend auf die Glomeruli konzentriert sind. Die Beteiligung 
der Tubuli ist in den einzelnen Fallen nach In- und Extensitaét verschieden. 

In subakuten Fallen (Fig. 178) von Glomerulonephritis sehen wir 
an den entziindeten Nierenkérperchen viel mehr in die Augen fallende 





Fig. 179. Chronische Glomerulonephritis (,.Halbmonde%). Vergr. 110fach. 
(Hamatoxylin.) 
a Erweiterte Kapselraume der Nierenkérperchen, erfillt mit aufeinander ge- 
schichteten Epithelien (,,Halbmonde“). b Lympho-leukozytare Zellansammlungen 
im Interstitium. ¢ Erweiterte Bare mit Blut und abgestofienen Epithelien 
als Inhalt. 


Verainderungen. Schon bei schwacher Vergréferung erscheinen die Corpuscula 
Malpighi (a) wenig scharf begrenzt, ihre Konturen sind undeutlich, ver- 
waschen. In den Bowmanschen Kapseln und in Harnkanalchen sieht man 
allerlei Exsudat. Die Tubuli (c) zeigen geschwollene Epithelien. Bei starker 
VergroBerung trifft man in den Kapselriiumen der Nierenkérperchen rote 
Blutkoérperchen, weibe Blutkérperchen (polymorphkernige Leukozyten, 
Lymphozyten), fadiges Fibrin, ko6rnig-schollig-fadige HiweiBmassen an. 
AufBerdem aber finden sich in den Kapselriumen gréBere, epithelartige Zellen, 
die, vielfach auch aufeimander geschichtet, den Glomerulus halbmondférmig 
umgeben (sog. ,,Halbmonde‘‘). Das sind abgeloste und in den Kapselraum 
abgestoBene Hpithelien des parietalen und viszeralen Blattes der Bow- 
manschen Kapsel. Die Kapselriume sind durch das abgelagerte Exsudat 
erweitert. In den Kapillarschlingen der Glomeruli stecken viel Leuko- 
zyten; auch ,,hyaline‘‘ Thromben kénnen gefunden werden. Die nachste 
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Umgebung der Nierenkérperchen zeigt mehr oder weniger starke Infiltration 
mit Wanderzellen (Leukozyten, Lymphozyten). Diese entziindlichen Zell- 
ansammlungen lassen sich fast’ iiberall auch zwischen die Harnkanilchen 
verfolgen. In den Kanalchen (Hauptstiicken) sind ebenfalls Leukozyten 
und Erythrozyten, sowie KiweiBzylinder nachzuweisen (d, e, f). Bei stirkerer 
Miterkrankung der Tubuli sind die Epithelien derselben, besonders der 
Hauptstiicke, geschwollen, ihre Kerne vielfach schlecht farbbar, das Proto- 
plasma vakuolir (Hydropsie, Verfettung der Zellen) oder mit glinzenden 
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Fig. 180. Chronische Glomerulonephritis (glomerulare Schrumpfniere). 
Vergr. 80fach. (van Gieson.) 
a GroBer, kernreicher Glomerulus. b Nierenkérperchen mit stark erweitertem 
Kapselraum und verdickter Kapsel. ¢ Nierenkorperchen mit stark verdickter 
Kapsel und feinstreifigem Bindegewebe an der Innenwand der Kapsel. d Wie 
bei c; zugleich Atrophie des Glomerulus. e Hyalin entarteter, geschrumpfter 
Glomerulus mit Kapselverdickungen. f Total hyalin entarteter Glomerulus, mit 
der verdickten Kapsel verschmolzen. g Rindenarteriolen. h Atrophische Schalt- 
stiicke. i Hauptstiicke mit Epitheldegeneration (Verfettung, Nekrose, AbstoBung). 
k Zellige (lymphozytare) Infiltrate im Interstitium. 


Granula erfiillt lereee ss TENSES Da und dort ist auch Ablésung 
Epithelien von der Unterlage zu sehen. ; 
BCAA Monieohes omen abate (Fig. 179, 180, 181, 182) sind die 
Halbmondbildungen noch deutlicher entwickelt (ig.179, a). Es gesellen sich 
organisatorische Prozesse hinzu (Reparationsstadium!), insoferne, als 
das verschiedenartige (fibrinés-zellige) Exsudat in den Kapselraumen durch 
Wucherungen des Kapselbindegewebes substituiert wird. An Stelle der 
Halbmonde sieht man in diesen Reparationsstadien vielfach feinstreifiges 
Bindegewebe, das durch die van Giesonfirbung gut zur Darstellung 
gebracht wird (Fig.180, cundd). Dabei erfahrt die fibrose Kapsel der Nieren- 
kérperchen eime bindegewebige Verdickung. An den Glomeruli sieht man 
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einerseits atrophische Zustinde (Fig. 180, d), andererseits tritt emme hyaline 
Quellung der Schlingen auf, die untereinander verbacken, so daB schlieBlich 
der ganze Kniiuel in eine hyaline, Kernreste emschleBende Masse verwandelt 
wird (Fig. 180, e). Im Verlauf dieser Vorginge kommt es auch zu binde- 
gewebigen Verwachsungen der hyalinisierten Glomeruli mit der verdickten 
Bowmanschen Kapsel (Fig. 180, f). SchlieBlich ist nach vollstandiger 
Obliteration des Kapselraumes aus den Malpighischen Koérperchen eine aut 
den Durchschnitten hyaline Scheibe geworden, an der man bei van Gieson- 
firbung an der verschiedenen Farbténung noch die Anteile der Kapseln und 
‘der Kniuel differenzieren kann; 
die hyalinen Kniuel farben sich 
mehr gelblichrot, die hyalinen 
Kapseln dunkelrot (Fig. 181). 
Neben diesen hyalinen ,,Ruinen* 
sieht man da und dort noch er- 
haltene, gelegentlich sehr groBe 
(hypertrophische) Glomeruli, die 
oft in stark erweiterten Kapseln 
liegen (Fig. 180, a;181, b). Aber 
auch an diesen noch erhaltenen 
Malpighischen Organen werden 
Kapselverdickungen, Organisa- 
tionen, eventuell auch frischere 
entziindliche Vorginge, Blutun- 
gen usw. festgestellt. Hin Zeichen 
dafiir, daB der nephritische Pro- 
ze weitergeht und auch die bis 
dahin noch gesunden Nieren- 
k6rperchen ergreift. Haben wir es 
bereits mit emer ausgesprochenen 
= glomeruliren Schrumpf- 
: niere (Fig. 181) zu tun, dann 
Fig. 181. Chronische Glomerulone- sehen wir als sinnfalligen Aus- 
phritis (glomerulare Schrumpfniere). druck der Schrumpfung die ver- 

Vergr. 110fach. (van Gieson.) ddeten Nierenkérperchen (Fig. 
a Hyalin entartete Nierenkérperchen; Glome- 181, a) dicht beisammenliegen. 


rulus und Kapsel durch die differente Farbung = 7icehen ihnen liegen atrophi- 


gut unterscheidbar. b Grofer, erhaltener = eats 
Glomerulus in erweitertem Kapselraum; sche Harnkanalchen von indiffe- 


Bowmansche Kapsel verdickt. ec Restie- rentem Aussehen: funktionslose 


rende Harnkanalchen (Schaltstiicke). d Er- Re By ; 

weitertes Harnkanalchen (Schaltstiick) mit a ait piece Bae aid 
hyalinem Zylinder als Inhalt. e Weite Blut- (Vig. It eA ¢). St eee 
kapillaren. £ Vermehrtes Interstitium mit schwund in der Rinde hat Atro- 


starker lymphozytarer Zellinfiltration. phie der Markkana&lchen zur 

Folge. Das Bindegewebe erscheint 

(durch die Schrumpfung) relativ vermehrt. Hs ist in der Regel stark 

lymphozytiir infiltriert (Fig.180, k;181, f) , seine Kapillaren oft auffallend weit 

(Fig. 181, e). An den klemeren und gréBeren arteriellen GefaBen solcher 

serbew leas kénnen sich ausgesprochen atherosklerotische Prozesse ent- 
wickeln. 

Bei der chronischen Glomerulonephritis ist auch die Affektion der Tubuli 
in der Regel eine tiefgehende und ausgedehnte (Fig. 180 und 182). Neben 
hyalintropfiger Entartung treten vor allem Verfettungen an den Epithelien 
des sezernierenden Abschnittes in gréferem Umfange hervor. Solche Ver- 
fettungen, Zeichen der schweren Hrnihrungsst6rung und der toxischen 
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Schaidigung, finden sich auch an den Glomerulusschlingen und den Epi- 
thelien der Bowmanschen Kapsel, ferner auch an den Arteriolen (athero- 
matése Zustinde) und im Zwischengewebe. Doppeltbrechende Fette treten 
hier auf (vgl. Fig. 162—166). Die Epithelien der Tubuli kénnen in manchen 
Fallen auch ausgedehnte Nekrosen (Kernverlust!) aufweisen (Fig. 182). 
Vielfach sind die degenerierten Tubulusepithelien abgestoBen, liegen als 
verfettete oder kernlose Gebilde im Lumen, das sie verstopfen (Fig. 180, i 
und 182, b). Wurden sie weggespiilt durch den Harn, dann sieht man ,,nackte™, 
epithellose Kanilchen. Vielfach sieht man (im Stadium der Reparation) neben 
abgestoBenen, 1m Lumen legenden Zellen bereits 
wieder regenerierte Elemente an der Wand der 
Kanidlchen; auch diese verfetten und lésen sich ab. 
Man erhalt durch Vergleich vieler Stellen des Pria- 
parats den Kindruck eines chronischen Desquamativ- 
katarrhs der Harnkanilchen. Viele Harnkanalchen 
(besonders Schleifen und Sammelrdéhren) enthalten 
kolloide Massen (Zylinder). Auch dadurch kommen 
Verstopfungen der Kaniilchen zustande. Erweiterte 
Harnkanalchen, die man haufig sieht, zeigen uns 
die Behinderung des Harnabflusses durch derartige 
Verstopfungen an. 

Die Schilderungen bezogen sich bisher auf die diffuse 
Glomerulonephritis. Die herdférmige Glomerulo- 


nephritis (embolische Herdnephritis Lohleins), in der 
Regel verbunden mit ulzeréser Endokarditis (Strepto- 









coceus viridans!), zeigt auf Grund embolischer (throm- gee y, 
botischer) Verstopfung von Kapillarschlingen einzelner yA a aoe 
Glomeruli herdférmig lokalisierte, glomerulare Entztn- se re Nig es Af 
dungsherde mit Nekrose und hyaliner Quellung einzelner : ay Mies APS i 
Schlingen oder ganzer Glomeruli, mit starken, perikapsu- as we Pd j 


laren, leukozytaren Zellansammlungen. Die Folgen sind 


partielle oder totale Synechien der Glomeruli mit den 
Kapseln. Bei den partiellen Kapselverwachsungen bleiben 
Teile des Bow manschen Kapselraumes offen; das Kapsel- 
und Schlingenepithel, welches diese Teilraume auskleidet, 
nimmt kubische Form an; dadurch gewinnen diese Teil- 
raume ein an Driisendurchschnitte ermnerndes Aussehen 
(s.a. Fig. 163). Die Glomerulusveranderungen und Kapsel- 
verwachsungen fithren schlieBlich zu vélliger Verédung 
der Nierenk6érperchen mit Bildung eigenartig unscharf 
begrenzter, hyalinisierter Vernarbungen derselben. 
Ubergang der embolischen Herdnephritis in Schrumptf- 
niere ist moglich. 

Die sog. Kriegsnephritis ist ebenfalls eine (oft in 
Heilung ibergehende) Glomerulonephritis. 


Fig. 182. Chronische 
Glomerulonephritis 
(tubulareDegenera- 
tion dabei). Vergr. 
110fach. (van Gieson.) 
a Hauptstticke mit 
schlecht farbbarem Epi- 
thel und fadigk6rnigen 
Eiweimassen als In- 
halt. b Hauptsticke, 
mit abgestoBenen, kern- 
losen Epithelien aus- 
gefillt. ¢ Schaltstiicke. 


Manche Nephritiden lassen keinen so ausgesprochen glomeruldren 


Typus erkennen. Es gibt akute Nephritiden, bei welchen sich, wie schon 
erwahnt, das (serése oder mehr zellige) Exsudat vorwiegend im ZAwischen- 
gewebe ablagert: Nephritis acuta interstitialis. Unser Praparat 
(Fig. 183) zeigt diese Art bei der Scharlachinfektion. Ks handelt sich um 
stark geschwollene, durchfeuchtete Nieren, mit verwaschener Zeichnung auf 
der Schnittfliche. Die verbreiterte, graurote Rinde zeigt (schon mit blobem 
Auge sichtbare) dunkelrote Streifen und Flecken. : - 

Mikroskopisch fillt bei schwacher VergréSerung in erster Linie 
neben der Hyperimie der GefiBe (b) ein zelliges Infiltrat im Zwischen- 
gewebe der Rinde auf. Dunkelblau gefiarbte Zellmassen (a) durchsetzen 
streifenformig das Rindenparenchym. Manchmal sind diese Stellen nicht 
nur zellig, sondern auch himorrhagisch infiltriert. Bei geeigneter Farbung 
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(nach Gram) lassen sich in den Infiltraten Streptokokken nachweisen. 
Bei starker Vergréferung zeigen die Infiltratzellen lymphozytaéren Cha- 
rakter: vorwiegend einkernige Rundzellen vom Aussehen der Lymphozyten 
(Plasmazellen) erfiillen die Zwischenriume zwischen den auseinander- 
gedringten Rindenkanalchen. Leukozyten sind nur wenige zu sehen. 
Vielfach trifft man diese Zellen auch im Lumen der Tubuli an. An den 
'ubulusepithelien lassen sich allerlei degenerative Veranderungen, auch 
Ablésungen der Epithelien von der Wand der Kanalchen feststellen. Die 
Glomeruli (c) sind wenig oder gar nicht beteiligt; manchmal findet sich 





Fig. 183. Sog. Nephritis interstitialis acuta (bei Scharlach). 
Vergr. 50fach. (Hamatoxylin.) 
a Zellige Infiltrate (lymphoide Zellen) im Interstitium. b Stark erweiterte 
BlutgefaiBe. c@ Nierenkérperchen mit perikapsulaéren Zellinfiltraten. 


Hyperiimie der Schlingen, geringes Exsudat (HiweiB) in den Kapselraumen. 
Ausgang dieser Nephritis acuta interstitialis in granulire Schrumpfung ist 
moglich. 


Anhang: Harnzylinder. 


Der Harnbefund bei den vorstehend geschilderten entziindlichen Nieren- 
leiden ist naturgemif sehr verschiedenartig. Uns soll hier hauptsichlich 
das Sediment des Harnes beschiftigen. Bei der akuten Glomerulo- 
nephritis ist die Harnmenge vermindert, manchmal bis zur Anurie. Die 
Ursachen des Versiegens der Harnflut sind sehr mannigfaltige. Vor allem sind 
die Veriinderungen der Nierenkérperchen verantwortlich zu machen (Schwel- 
lungen mit Verlegung der Schlingen, Anhiufung von Exsudat im Kapsel- 
raum usw.); ferner ist an Verlegung und Verstopfungen der Kanilchen 
durch Schwellung und AbstoBung des Hpithels, durch pathologischen Inhalt 
derselben (Blut, Hiweif, Zylinder) zu denken. Endlich kommen Zirkulations- 
storungen lokaler und allgemeiner Natur in Betracht. Der verminderte 
Harn ist eiweibreich; er hat vermehrtes spezifisches Gewicht. Die Ausschei- 
dung der anorganischen Salze und der N-haltigen Stoffwechselprodukte ist 
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gestort (Retention dieser Stoffe im Blut!). Im Sediment finden wir rote Blut- 
k6rperchen, Leukozyten, Epithelien. Zylindrische Gebilde aus Krythrozyten 
hyalinen Eiweifmassen, Epithelien finden sich. Bei der chronischenGlome- 
rulonephritis ist in den jiingeren Stadien die Harnmenge noch herab- 
gesetzt (Retention der Stoffwechselprodukte, Odeme, chronische Uramie!) ; 
der Harn enthilt reichlich Eiwei8 und reichlich Sediment. Dieses enthiilt 
sehr verschiedenartige Formen von sog. Harnzylindern. Vor allem finden sich 
lipoide Beimengungen: verfettete Epithelien, verfettete Zylinder (s. spater). 
In den spateren, narbigen Schrumpfungsstadien ist die Harnmenge vermehrt, 





Fig. 184. Harnsediment (Zylinder) bei chronischer Glomerulonephritis. 
Vergr. 100fach. (Sediment, osmiert.) 


a Hyaline Zylinder. b Wachszylinder. ¢ Hyaliner Zylinder mit vereinzelten auf- 

gelagerten Epithelien. d Verfettete Epithelialzylinder (Fetttrépfchen in den Epi- 

thelien geschwarzt). e Fettkérnchenzylinder. f Epithelialzylinder. g Epithelien 
der ableitenden Harnwege. h Plattenepithelzellen (der Vagina). 


die Ausscheidung der Stoffe kann (absolut) annahernd normal werden. 
Der Blutdruck ist dauernd erhéht, Arbeitshypertrophie der GefaiBe und 
des Herzens bilden sich aus. Eiweif findet sich wenig im Harn. Im Sediment 
vorwiegend hyaline Zylinder. Das Nierenleiden ist durch Anpassung an die 
neuen Verhaltnisse kompensiert. Gefahr der Dekompensation besteht weiter 
(Herz- und GefaBinsuffizienz, Hydrops, Hirnblutung, Uramie). Bei der 
Nephritis interstitialis acuta ist der Harnbefund oft auffallend 
gering. Verminderung der Harnmenge (durch Druck des interstitiellen, 
seros-zelligen HExsudats auf die Kanalchen, durch eventuell vorhandene 
Glomerulusverinderungen, durch die entziindlichen Kreislaufst6rungen). 
Eiwei8B im Harn. Vereinzelte Exsudatzellen, eventuell auch vereinzelte 
rote Blutkérperchen im Sediment. 

Die mehrfach erwaihnten sog. Zylinder, die sich im Sediment des Harns 
bei den verschiedensten Nierenerkrankungen finden, sind zylindrische Aus- 
gusse der Harnkanilchen. Solche Ausgiisse finden sich in allen méglichen 
Abschnitten des Harnkanilchensystems vor, besonders aber in Schleifen, 
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Schaltstiicken und Sammelréhren. Das Material, aus welchem die Zylinder 
bestehen, ist sehr verschiedenartig. Es gibt zellige und amorphe Zylinder. 
Die ersteren bestehen aus EF pithelzellen (Hpithelialzylinder), roten Blut- 
kérperchen (Blutzylinder), weiben Blutkoérperchen (Leukozyten- 
zylinder). Die Zellen liegen eiweiBartigem Material auf oder werden durch 
HiweiBsubstanz zusammengehalten. Die amorphen Zylinder bestehen aus 
homogenen HiweiBmassen (,,hyaline Zylinder), aus Fettkornchen 
(Fettkérnchenzylinder, granulierte Zylinder), aus Fibrin (Fibrinzylinder). 
Verfettete Epithelialzylmder werden auch metamorphosierte Zylinder 
genannt. KiweiSzylinder aus besonders dichtem, offenbar wasserarmen, 
spréden Material werden als wachsartige Zylinder bezeichnet. Hs sind 
alte, eingedickte EiweifBzylinder. AuBer den Zylindern findet man im Harn- 
sediment Nierenkranker noch allerlei Zellen, wie Erythrozyten, Leukozyten, 
Nierenepithelhien, Epithelzellen des Nierenbeckens, des Ureters, der Blase, 
der Vagina oder Urethra. 

Unser Sediment (Fig. 184) stammt von emem chronischen Morbus 
Bnighti (chronische Glomerulonephritis). Das Sediment ist mit Uberosmium- 
sdure (zur Schwarzung der Fettkornchen) behandelt und in Glyzerin auf- 
geschwemmt. Bei starker VergréBerung sehen wir alle Arten von Zylindern: 
1. zarte, durchsichtige, homogene oder leicht gestreifte, in allen Kalibern 
[hyaline Zylinder (a)]; 2. dichte, steife, scharf konturierte, dunkel gefirbte 
| Wachszylinder (b)]; 38. Zylinder aus Epithelzellen der Tubuli, wobei diese 
Zellen mosaikartig aneinander und nicht selten emem hyalinen Eiweib- 
material aufliegen (c und f); 4. Zylinder aus verfetteten Epithelien (die 
Fettkérnchen schwarz gefarbt (d)]; 5. Zylinder, die ganz aus geschwarzten 
Kérnchen bestehen (e); die Fettkérnchen liegen einem hyalinen EHiweib- 
material auf. AuBerdem trifft man auf einzelne und in Gruppen liegende 
Zellen: kleine Nierenepithelien, gréBere platte, polygonale, rundliche, ge- 
schwiinzte Epithelzellen des geschichteten Epithels der ableitenden Harn- 
wege (g); ganz groBe Epithelplatten der Vagina (h). AuBerdem allerlei 
amorphes Material: Eiweib, Fetttrépfchen usw. 


8) Kitrige Nephritis. (Embolische Nierenabszesse.) 


Wenn man von den aus der Umgebung iibergreifenden (lymphogenen) 
und den durch direkte traumatische Infektion entstehenden Niereneiterungen 
absieht, kommen eitrige Entziindungen in der Niere entweder auf dem Blut - 
weg oderaufdem Wege des Harnes zustande. Der hi mato genen eitrigen 
Nephritis, wie wir sie als Teilerschemung septikopyimischer Allgemeininfek - 
tion so hiufig sehen, legen embolische Vorgiinge zugrunde. Entweder werden 
grébere Thromben (Endocarditis ulcerosa!) mit eitererregenden Bakterien 
(meist Strepto- und Staphylokokken) in die Aste der Nierenarterien hinein- 
geschleudert, so dafi dann zunichst richtige aniémisch-himorrhagische In- 
farkte (s. 5.212) entstehen, die sekundir entweder total vereitern, oder durch 
Kiterung in der Peripherie férmlich sequestriert werden (grébere Form 
der septischen Hmbolie). Oder die mit dem Blut zugefiihrten Kokken bleiben 
in klemsten Arterien oder erst im Kapillargebiet der Niere, besonders in den 
Schlingen der Glomeruli, haften und erregen von hier aus eine eitrige Ent- 
zindung des Nierengewebes, die zur Bildung kleiner eitriger Schmelzungs- 
herde fiihrt. Diese sind in der Niere als sog. ,,miliare‘‘, gelbliche, punkt- 
und streifenformige, oft bereits erweichte Herdchen in groBer Anzahl nach- 
zuweisen. Die gelblichen Herde zeigen einen dunkelroten, himorrhagischen 
Saum, der besonders an der Oberfliche der Niere, wo die AbszeBchen ein wenig 
vorragen, deutlich zu sehen ist. Héiufig legen viele AbszeBchen beisammen 
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und konfluieren mit ihren roten Saumen zu gréBeren Herdbildungen. Diese 
feinere Form der embolischen Niereneiterungen spielt sich hauptsich- 
lich, wenn auch nicht ausschlieBlich, in der Rinde ab. Dadurch aber, 
da die Eiterkokken im Bereich der Glomeruli ausgeschieden werden 
oder von den schon gebildeten Rindenabszessen aus in die gewundenen 
Harnkanalchen gelangen, werden sie mit dem Harnstrom weiter abwirts 
verschleppt und in den Schleifen- und Sammelrohren zuriickgehalten. Dann 
entstehen von diesen geraden Kanialchen aus eitrige Entziindungen 





Fig. 185. Embolische Nierenabszesse. Vergr. 8fach. (Hamatoxylin. ) 
a Nierenkérperchen als Zentrum einer AbszeBbildung. b Verzweigter AbszeB, dem 
GefaSverlauf folgend. ¢ Konfluierende Abszesse mit Einschmelzung des Gewebes. 
d Eiterung zwischen den Rindenkandlchen. e Beginnende, periglomerulare Eite- 
rung. f Thrombosierte Vene. g Kleinste Abszesse in der Marksubstanz. h Kokken- 
haufen inmitten von kleinen Abszessen der Rinde und des Markes. Zwei Linien, 
die von f durch a bzw. e zur Nierenkapsel gezogen werden, umgrenzen ein drei- 
eckiges (keilformiges) Feld nekrotischen Nierengewebes = anamischer (septischer) 
Infarkt in Vereiterung. 


und lingsgestellte (,,streifige’) Abszesse im Mark, die auch als Ausschei- 
dungsabszesse bezeichnet werden. Die Nierenpapillen konnen dabei von 
Abszessen dicht durchsetzt sein, ausgedehnt vereitern oder nekrotisieren 
(Nephritis papillaris mycotica-[Orth]). Die eitrige Ausscheidungs- 
nephritis kann auch mehr selbstiindig auftreten (hamatogene, metas tatische 
Nephritis im engeren Sinne). Dann finden sich keine ausgesprochenen 
Embolien; die mit dem Blut in die Niere importierten Hitererreger ver- 
lassen die Kapillarbahn, ohne im Bereich derselben stirkere Verande- 
rungen hervorzurufen, werden in das Kaniilchensystem ausgeschieden 
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und erzeugen erst von den geraden Kanialchen der Marksubstanz aus 
Abszesse. Diese im Kanilchensystem deszendierende Entziindung kann 
dann weiter zur Erkrankung des Nierenbeckens, des Ureters und. der 
Blase usw. fiihren. 

Im Gegensatz zu diesen deszendierenden Niereneiterungen stehen die 
urinogenen (porogenen), aszendierenden Hiterungen. Hier gelangen 
die Bakterien (haufig auch Bact. coli) von der Blase oder dem Nierenbecken 
(bei Stérungen des Harnabflusses) aufsteigend in die Markkanalchen, und 
es entstehen so erst lingliche, dem Verlauf der geraden Kanalchen ent- 
sprechende Markabszesse, spiter bei weiterer Verbreitung nach oben (mehr 
rundliche) Rindenherde. Bei diesen urimogenen Niereneiterungen (sog. 
eitrige Pyelonephritis) kann es zu sehr umfangreichen Hinschmelzungen 
der Niere durch Konfluenz benachbarter Abszesse kommen; ganze Renkuli 
k6nnen vereitern. Hiaimatogene und urinogene, deszendierende und aszen- 
dierende AbszeBbildungen sind haufig in einer und derselben Niere neben- 
einander vorhanden. Die oben beschriebene himatogene metastatische Aus- 
scheidungsnephritis z. B. fiihrt deszendierend zur Pyelitis und von da in 
den Markkanalchen wieder aufsteigend zu porogenen Nierenabszessen. Die 
Unterscheidung ist oft schwierig. Alle Niereneiterungen, die himatogenen 
und die urmogenen, kénnen auch auf das Nierenkapselgewebe und das 
Nierenbett itibergreifen und zu peri- und pararenalen (retroperitonealen) 
HKiterungen fiihren. Ausheilungen der Nierenabszesse unter Narbenbildung 
sind moglich. 

Mikroskopisch werden wir nach dem Gesagten bei der embolischen 
eitrigen Nephritis den Ausgang der Abszesse von den BlutgefaiBen her nach- 
weisen kénnen, waihrend bei der Ausscheidungsnephritis und den porogenen 
Niereneiterungen als Zentrum der Abszesse sich Harnkanalchen finden. 
Unser Praparat (Fig. 185) zeigt bei ganz schwacher VergroBerung die Ent- 
wicklung multipler, miliarer, embolischer Rinden- und Markabszesse in 
emem Falle von Pyaémie. Das Nierengewebe ist in Rinde und Mark von 
dunkelblau gefarbten, umschriebenen, gréBeren und kleimeren Zellherden 
durchsetzt. Diese rundlichen, langlich ovalen, gelegentlich auch verzweigten 
(GefaBverlauf!) und durch Konfluenz vielgestaltigen Herde sind die Abszesse 
(b,c, g). Innerhalb dieser Herde sieht man noch besondere, tiefblau gefairbte 
Flecken: es sind Quer- oder Lingsschnitte durch GefaiBe bzw. Kanalchen 
der Niere, die mit Kokkenmassen (Kokkenzylindern) vélig ausgefiillt 
sind (h). Manche der gréBeren Hiterherde zeigen kernlose, nekrotische Partien. 
Ks finden sich auch umfangreichere, manchmal keilférmige Nekrosen des 
Nierengewebes. Das sind animische Infarkte, die auf Grund von embo- 
lischer GefaBverstopfung entstanden sind (s. unten). Vielfach erscheint 
das Gewebe im Bereich der Hiterherde und Nekrosen aufgelockert, zer- 
fallen (Kinschmelzung! Verfliissigungsnekrose! (c)]. Sucht man nicht die 
ganz groBen Abszesse, sondern die kleineren auf, so kann man hiufig fest- 
stellen, da ein Nierenkérperchen das Zentrum der Hiterung darstellt 
(a, e). Man sieht auch oft die Zellinfiltration rings um das Nierenkérperchen 
besonders dicht ausgebildet (Periglomerulitis), und es ist die Differenzierung 
zwischen Glomerulus, Kapselraum und Kapsel wegen grofen Zellreichtums 
aller dieser Teile schwierig, ja stellenweise unméglich. Oft auch ist der 
Glomerulus selbst von Hiterung frei, aber kernlos, nekrotisch, und erst in 
der Umgebung des Malpighischen Kérperchens tritt die eitrige Infiltration 
des Gewebes hervor (s. unten!). Alle Abszesse zeigen in ihrer Umgebung 
starke Hillung der BlutgefiBe, hiiufig auch Blutungen. Die kleineren und 
gréBeren NierengefiBe, Arterien und Venen, enthalten da und dort 
Thromben (f), in welchen wieder dunkelblaue, unregelmaBige Flecken aut 
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Kokkenmassen hinweisen. Die Kokkennatur aller dieser Flecken wiirde 
sich bei entsprechender Bakterienfirbung (z. B. nach Gram) leicht er- 
weisen lassen. 

Die Untersuchung der Abszesse bei starker VergréBerung (Fig. 186) 
geschieht am besten an den kleineren Herden. Hier kann zunichst fest- 
gestellt werden, daf die infiltrierenden Zellen alle dem Typ der polymorph- 
kernigen Leukozyten, also der sog. Hiterkérperchen, entsprechen. Leicht 
gelingt es, eme embolische Abszedierung im Anfangsstadium zu finden. 
Man sieht auf Quer- oder Liingsschnitten verstopfte GefiBchen (a) und rings 
um dieselben die leukozytire Infiltration des Interstitiums (e) und — wenn 





Fig. 186. Embolischer Nierenabsze8. Vergr. 130fach. (Hamatoxylin.) 
a Durch kokkenhaltigen Thrombus verstopftes Gefi®. b Kokkenmassen im 
Lumen nekrotischer Harnkanadlchen. c@ Weite Harnkanalchen ohne Epithel. 
d Nekrotisches Interstitium. e Leukozytare Infiltration des Interstitiums in der 
Umgebung der embolischen Nekrose. f Eiterzellen im Lumen von Harnkandlchen. 


der Prozef weiter fortgeschritten — auch die intrakanalikulire Ansamm- 
lung der Kokken (b) und der Hiterzellen (f). Bemerkenswert ist bei diesen 
beginnenden Abszessen, dab in nichster Nahe des verstopften GefiBes 
das Nierengewebe nekrotisch ist. Erst in weiterer Umgebung tritt die 
leukozytare Reaktion auf. Dieses Bild illustriert eindrucksvoll die von 
den Kokken ausgehende, lokale Giftwirkung, welche im Zentrum der Herde 
so intensiv ist, da das Gewebe abgetétet wird; erst weiter peripher sind 
die diffundierenden Toxine soweit verdtinnt, daB eine vitale Reaktion des 
Gewebes moglich ist. 

Inmitten der ausgebildeten Abszesse ist auch bei starker Vergréfierung 
keine Nierengewebsstruktur mehr zu erkennen: die Harnkanalchenepithelien 
sind verschwunden, Interstitium und die Kanilchenraéume sind aufs dichteste 
von den Hiterzellen ausgefillt. Erst wenn man die Peripherie solcher 
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Abszesse untersucht, tritt die Nierenstruktur wieder besser hervor. Eine 
Differenzierung des Interstitiums und der Kaniilchen ist hier wieder méglich: 
die Kanalchen enthalten Hiterkorperchen, ihr Epithel ist zugrunde gegangen 
oder geschwollen, zum Teil kernlos, in Ablésung begriffen (s. Fig. 186 und 187). 
Im Zwischengewebe liegen dicht gedringt die Leukozyten. Je weiter man in 
die Peripherie der Abszesse vordringt, desto mehr verliert sich die Eiter- 
ansammlung im Zwischengewebe, desto deutlicher treten auch die stark 
gefiillten Gefi®e hervor. Rote Blutkérperchen finden sich im Zwischengewebe 
und in den Kanilchen (hyperaimisch-himorrhagische Randzone der Abszesse 
als Ausdruck der Zirkulationsstérung und der Giftwirkung auf die GefaBe!). 
Am Nierengewebe auferhalb des Bereiches der Abszesse kénnen sehr 
mannigfaltige Verinderungen festgestellt werden: Schwellung des Proto- 
b plasmas, hyalintropfige Ent- 
artung, mangelhafte oder feh- 
lende Kernfairbung, Ablésung 
der Epithelien; EKiweiBmassen, 
Zylinder, Hiterzellen, rote Blut- 
kérperchen im Lumen der Ka- 
nalchen usw. 


Im Sediment erscheinen, diesen 
Veradnderungen entsprechend: Leu- 
kozyten, rote Blutkorperchen, Epi- 
thelien, oft auch in Form zylin- 
drischer Gebilde, wobei aus Epi- 
thelien und Leukozyten gemischt 
zusammengesetzte Zylinder  be- 
sonders charakteristisch sind. 


Betrachtet man die vorhin 
erwihnten, kleinen, glomeru- 
laren Hiterungen bei starker 
ms VergréBerung, so erscheinen 


Fig. 187. Embolischer Absze8B der Niere ee eae Aes ae 
(Glomerulusnekrose und perikapsulare Eite- @FWant, Zum tell aubers 
rung. Vergr. 180fach. (Karmin — Grams kernreich (Leukozyten in und 
Beker eas) aN un zwischen den Schlingen!), zum 
dessen Vas afferens und GefaSschlingen mit : ie : : 
(blaugefarbten) Kokkenmassen auagettillt sind. : eil ae sake Ooo eee 
b Hauptstiicke mit nekrotischem, kernlosen SOrniO8, Me rotisch (Fig. 87). 
Epithel. ec Eiterzelleninfiltration im Diese Glomerulusnekrosen ste- 


Interstitium. hen im Zusammenhang mit 
embolischen Verstopfungen der 
Schlingen oder der Vasa afferentia. Der Nachweis dieser Verstopfungen 
ist leicht. Man erkennt sie bei nach Gram gefairbten Praparaten an tief 
dunkelblau gefiirbten Schlingendurchschnitten. Meistens ist nur eine oder 
die andere, manchmal aber sind die meisten Schlingen mit dem dunkel- 
blau gefirbten Kokkenmaterial ausgefillt. Die mit Kokken erfiillten 
Glomerulusschlingen sehen wie mit blauer Masse injiziert aus. Abhnliches 
laBt sich gelegentlich auch an den Vasa afferentia feststellen. Neben diesen 
Veranderungen an den JKniueln sieht man manchmal Exsudatbildung 
(Kiterzellen, Fibrin) in den Kapselriiumen der Nierenkérperchen und eine 
dichte Kiterzelleninfiltration des perikapsuliren Gewebes. 


5. Stérungen des Harnabflusses. 
Hydronephrose. 


Kine besondere I'orm von Schrumpfniere entsteht — einseitig oder 
doppelseitig — bei dauernder Behinderung des Harnabflusses aus dem 
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Nierenbecken oder Ureter. Die Stérung dieses Abflusses fiihrt zu starken 
Ansammlungen des Harnes im Nierenbecken. Es kommt unter steigender 
Druckerhéhung zur allmahlichen Dehnung der Nierenbeckenwand, zur Er- 
weiterung sowohl des grofen Sammelreservoirs, wie der einzelnen Kelche. 
Die in die Kelche vorspringenden konischen Zapfen der Markpyramiden 
werden abgeflacht, nivelliert, ja schlieBlich sogar konkav ausgebuchtet. Der 
exzentrisch wirkende Druck schidigt auch das Nierengewebe, das einer 
langsamen Atrophie  verfallt 
(hydronephrotische Schrump- 
fung). Die Atrophien sind nicht 
selten sehr unregelmaiBig aus- 
gebildet und wechseln auch 
gelegentlich mit kompensato- 
risch-hypertrophischen Partien 
(s. u.) ab. Bei dauernder hoch- 
eradiger Behinderung des Harn- 
abflusses wird schlieBlich eine 
nur wenige Millimeter diinne 
Schicht verddeten Nierengewe- 
bes gefunden, die wie eine aus- 
gewalzte Platte in der Wand 
eines groBen Sackes liegt (hydro- 
nephrotische Sackniere). Dieser 
Sack ist das machtig erweiterte 
Becken mit den ebenfalls stark 
erweiterten Kalizes. An ihrer 
Oberflaiche sind diese hydro- 
nephrotischen Siaicke entweder 
glatt oder durch unregelmifige 
Erweiterung wulstig geghedert. 
Auch durch starke Hypertrophie 
der erhaltenen Parenchymteile 
kann die Oberflaiche der Sacke 
flache Wiilste zeigen. Als Inhalt 
des hydronephrotischen Sackes, 
dessen Wand oft schwielig ver- 
dickt erscheint, findet sich nach 





Fig. 188. Hydronephrotische Schrumpf- 
niere. Vergr. 30fach. (van Gieson.) 

ae a 3 R Rinde (geschrumpft, Interstitium vermehrt 

vélliger Verddung der Niere  ynd zellig infiltriert). M Mark (Atrophie der 

kein Harn mehr, sondern eine Sammelréhren, starkeres Hervortreten des 

wisserige Fliissigkeit, die im Interstitiums). Nb Wand des Nierenbeckens 


: : : verdickt, epithellos). a Nierenkorperchen mit 
wesentlichen Ss Transsudat a ae Kapeeli und relativ gut erhaltenen 
den GefaBen der Sackwand dar- GJomerulis. b Total hyalin entartete Nieren- 
stellt. Gesellen sich zu den k6rperchen. ¢ Reste atrophischer Harnkanal- 
Folgen einfacher Harnstauung chen. d BlutgefafRe der Rinden-Markgrenze 
entziindliche Prozesse (durch (Mediahypertrophie, Intimaverdickung). 


sekundire Infektion) hinzu, so 

nimmt an diesen nicht nur das Nierenbecken, sondern auch die Niere 
teil. Diese Entziindungen kénnen himatogen und deszendierend, oder 
urinogen und aszendierend sich entwickeln. In der Niere stellen sie sich 
manchmal als glomerulare Nephritiden, viel haufiger aber als eitrige 
Entziindungen dar, die zu AbszeBbildungen und (bei sehr chronischem 
Verlauf) zu narbigen Ausheilungen fithren. Im Nierenbecken entwickeln sich 
bei diesen Kombinationen mit Entziindung katarrhalische und eitrige Pro- 


zesse (Pyonephrose). 
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Die Fig. 188 (van Giesonfarbung) zeigt den Durchschnitt durch Rinde, 
Mark und Nierenbeckenwand einer hydronephrotischen Schrumpfniere. Bei 
schwacher VergréBerung studieren wir zuerst die Wand des Nierenbeckens 
(Nb). Wir vermissen das Oberflichenepithel; es 1st zugrunde gegangen, 
katarrhalisch desquamiert. Die Tunica propria der Beckenschleimhaut ist 
verdickt, derb-fibrés, von zelliger Infiltration durchsetzt. An der atro- 
phischen Niere kénnen wir noch sehr wohl Rinden- und Marksubstanz unter- 
scheiden (R und M). Die Marksubstanz zeigt bei relativer Vermehrung des 
Interstitiums und reichlichen, erweiterten GefaBen nur noch wenige erhaltene 


Kanilchen. Die Sammelréhren zeigen zum Teil keinen senkrecht auf das 





Fig. 189. Metaplasie des Nierenbeckenepithels bei hydronephrotischer 
Schrumpfung. Vergr. 25fach. (Hamatoxylin.) 
a Nierenbeckenepithel in geschichtetes Pflasterepithel verwandelt. b Hornepithel 
in AbstoBung, vermischt mit Exsudatzellen. ec Exsudatzellen (Eiterkérperchen). 
d und e Marksubstanz; bei d Ductus papillares, bei e kleinere Sammelréhren und 
Schleifen; Interstitium der ganzen Marksubstanz zellig infiltriert. f Erhaltenes 
Rindenparenchym mit auffallend weiten Hauptstiicken und groBen 
Nierenkorperchen. 


Nierenbecken gerichteten, sondern einen dazu parallelen Verlauf (ein Effekt 
des vom Nierenbecken her exzentrisch wirkenden Druckes). Die Rinden- 
Markgrenze ist durch gréBere Gefaiidurchschnitte (d) markiert (Vasa arcuata), 
deren verdickte Wandungen auffallen. Die verédete Rindenpartie ist an 
den hyalin verquollenen, verddeten Nierenkérperchen kenntlich (a und b). 
Diese liegen dicht beisammen; die Rindenkanidlchen, die friiher zwischen 
ihnen lagen, sind gréBtenteils verschwunden (Atrophie). Nur Reste sind 
erhalten (c). Zu bemerken ist, da bei hydronephrotischer Atrophie zuerst 
die Kanilchen atrophieren, wihrend sich die Glomeruli linger erhalten. 
SchheBlich gehen auch sie unter hyaliner Umwandlung zugrunde!. Auch 


1 Wir haben diese hyaline Umwandlung der Glomeruli und Bowmanschen 
Kapseln als Endergebnis sehr verschiedenartiger Nierenprozesse mehrfach kennen 
gelernt. Eine in diagnostischer Hinsicht bedeutungsvolle Frage ist, ob diese 
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an unserem Praparat bemerkt man zahlreiche Nierenk6rperchen, deren 
GefiSknauel noch relativ gut erhalten ist, wihrend die Kapsel bereits hyaline 
Verdickungen zeigt. Das relativ vermehrte Interstitium zwischen den ver- 
ddeten Nierenkorperchen ist lymphoidzellig infiltriert. In noch erhaltenen 
Kanalchen (Schleifen, Schaltstiicken, indifferent gewordenen Resten der 
Hauptstiicke) stecken hyaline Zylinder. Die Arterien der Rinde sind ver- 
dickt und verengt. 

Das genauere Studium der NierengefiiBe ergibt eine unter Umstiinden 
sehr betrachthche Wandverdickung, die zum Teil die Media, zum anderen Teil 
aber die Intima betrifft, die polsterartig verdickt erscheint und das Lumen 
emengt (Intimasklerose). Diese Gefafveriinderungen sind sekundir; sie 
kénnen vom Gesichtspunkt 
der funktionellen Anpassung QF SSS Swen 
der GefaiBe an die verin- "9 
derten Widerstiinde in der 
geschrumpften, hydronephro- 
tischen Niere verstanden wer- 
den. Vo6llig verédete, ver- 
schlossene Gefafe sind funk- 
tionslos gewordene Bahnen 
in den Schrumpfungsbezirken. 

Einen anderen Fall von 
hydronephrotischerSchrumpf- 
niere zeigt die Fig. 189. Hier 
war im Laufe der chronischen, 
katarrhalisch-eitrigen Entziin- 
dung des Nierenbeckens eine pose’: Hyper en uibene Harnkanalchen 
Metaplasie des Beckenepi- ei hydronephrotischer Nierenschrump- 


g fung. Vergr. 200fach. (Hamatoxylin.) Weite 
thels in verhornendes Platten- Harnkanalchen (Hauptstiicke mit tadellos erhal- 
epithel eingetreten (a und b). tenen grofen Epithelzellen), an denen auch der 
Solche Metaplasien entstehen Biurstenbesatz deutlich ist. 

durch Wucherung indifferenter 

Zellen der Keimschicht mit Umdifferenzierung in der Richtung des Faser- 
epithels. Die Tunica propria des Beckens ist von lymphozytiren Zell- 
infiltraten durchsetzt. In der Marksubstanz (d und e) sieht man teils wohl 
erhaltene, epithelbekleidete Sammelréhren und Schleifen, teils atrophische, 
schmale und enge, mit niedrigem, flachem Epithel belegte oder gar epithel- 
lose Kanilchen. Das Markbindegewebe zeigt. tiberall, besonders an der 
Rinden-Markgrenze, lymphozytire Infiltrationen. Diese sind auch in den 
verédeten Rindenpartien zu finden. Zwischen den verédeten Malpighischen 
Korperchen sind entweder keine Kanalchen oder nur atrophische Reste 
von solehen mit indifferentem Epithel nachzuweisen (funktionslose, in 








,,.Ruinen* der Malpighischen Korperchen nicht doch gewisse histologische Be- 
sonderheiten zeigen, je nach dem vorliegenden Grundproze®. Hierzu ist zu sagen, 
dafS die verédeten Corpuscula Malpighi bei der Infarktschrumpfniere scharfe 
Grenzen haben und (mit Ausnahme der peripheren Teile der Infarkte) keine aus- 
gesprochenen Kapselverdickungen zeigen. Bei der arterio- und arteriolosklerotischen 
Schrumpfniere sind die ,,Ruinen* scharf begrenzt, weisen aber neben den hyalini- 
sierten Glomeruli deutliche Verdickungen und Hyalinisierungen der Kapseln auf. 
Bei den glomeruliren Schrumpfnieren sind die Kapselverdickungen oft besonders 
stark entwickelt; die verédeten Nierenkorperchen sind unscharf begrenzt, wenn 
der Entziindungsprozef} sich auch perikapsular ausgebreitet hatte. Bei der hydro- 
nephrotischen Nierenschrumpfung ist, wie bereits erwahnt, die lange Persistenz 
der Glomeruli bemerkenswert; die Kapselverdickungen gehen der hyalinen Ent- 
artung der Glomeruli voraus; schleSlich entstehen scharf begrenzte ,,Ruinen*, 
die denen bei Arteriolosklerose ganz abnlich sind. 
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Schwund begriffene Kanilchen). In den noch erhaltenen Nierenpartien (f) 
sind die Glomeruli bzw. Nierenkérperchen zum Teil auffallend grof, die 
gewundenen Kanilchen (Hauptstiicke) sehr weit, mit sehr groBen, aber 
tadellos erhaltenen Epithelien besetzt — kompensatorische Hyper- 
trophie. Fig. 190 zeigt einige derartige Kanilchen bei starker VergréBerung. 


6. Spezifische Entziindungen. 
Nierentuberkulose. 


Fiir die Pathogenese der Nierentuberkulose gelten die gleichen Er- 
waigungen, wie sie friiher fiir die Niereneiterungen angestellt wurden. So 
kénnen wir, hier wie dort, eine himatogene (embolische und metastatische) 
und eine urinogene Form, ferner deszendierende und aszendierende Propa- 
gationen des tuberkulésen Prozesses in der Niere unterscheiden. Die hima- 
togene Nierentuberkulose bietet sich uns besonders hiufig unter dem Bild 
der Miliartuberkulose dar. Entweder findet man an Oberfliche und 
Durchschnitten nur vereinzelte, graue und gelblichweiBe Herdchen in Rinde 
und Mark, oder die Niere ist von den Tuberkeln iiber und iiber durchsetzt 
(bei allgemeiner disseminierter Miliartuberkulose). Im Mark treten die Herde 
besonders dann reichlich auf, wenn durch das Hineingelangen der Tuberkel- 
bazillen in die Kanalchen eine ,,Ausscheidungstuberkulose* sich hinzugesellt 
hat (s.S. 231). Seltener finden sich gréBere Knoten durch Konglomeration 
der Tuberkel. Selten ist auch die von Orth beschriebene infarktartige 
Form der Nierentuberkulose (bei Embolie oder tuberkuléser und kasiger 
Thromboarteriutis gréBerer Nierenarteriendste). Bei Ausheilung der herd- 
formigen Nierentuberkulose entstehen schrumpfende Narben (tuberkuldse 
Schrumpfniere). Die urinogene (aszendierende) I’orm entsteht entweder 
im AnschluB an Urogenitaltuberkulose (s. sp.) oder haufiger im AnschluB 
an deszendierende Ausscheidungstuberkulose der Niere. Sie ist in der Regel 
mit tuberkulés-kasiger Nierenbeckenentziindung (Nephropyelitis tuberculosa 
und caseosa) verbunden. Die tubulogenen Marktuberkel flieBen in solchen 
Fallen haufig zu gréBeren kisigen Herden zusammen, und es kénnen ganze 
Markkegel verkaisen. Die entsprechenden Rindenabschnitte werden allmih- 
lich ebenfalls ergriffen, und so kommt es zu kiasigen Nekrosen ganzer Ren- 
kul. Die Késemassen kénnen eindicken, glaserkittartig werden, und es 
kann die Niere, von der oft wenig mehr als die Kapsel und die groben 
Septen erhalten bleiben, allmahlich schrumpfen (besondere Form der tuber- 
kulésen Schrumpfniere). Oder die Kiaisemassen erweichen und werden aus- 
_gestoBen. Dann bleiben an Stelle der ehemaligen Renkuli Kavernen iibrig, 
die mit dem erweiterten, tuberkulés-kisigen Nierenbecken zusammen einen 
gekammerten, mit triiber Fliissigkeit und kisigen Bréckeln gefiillten Sack 
darstellen (tuberkulése Sackniere). Die Nephropyelitis tuberculosa ist oft nur 
ein Teilglied emer weit verbreiteten Tuberkulose des Urogenitalsystems 
(Ureter-, Blasen-, Prostata-, Samenblasen-, Hoden- bzw. Uterus- und Tuben- 
tuberkulose). In diesem ganzen System kann die Ausbreitung des tuber- 
kulésen Prozesses sowohl ab- wie aufsteigend erfolgen. In letzter Linie liegt 
immer eine himatogene Infektion vor, die durch Ausscheidung oder 
Kinbruch der Bazillen in die Harn- oder Geschlechtswege zur fortschreiten- 
den Tuberkulose dieser Kanile fiihrt (Réhrentuberkulose, intrakanalikulare 
Ausbreitung). 

Die himatogene Mihartuberkulose (mit Ausscheidungstuberkulose), die 
wir zu untersuchen haben, li®t die Tuberkelbildung schon bei Lupenver- 
groBerung erkennen (Tig. 191). Wir sehen in der Rinde mehr rundliche (a), im 
Mark mehr lingliche oder gréBere, unregelmabig gestaltete (b) Einlagerungen 
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ins Nierengewebe, die den Tuberkeln entsprechen. Bei schwacher Vergrofe- 
rung erscheinen diese Herde teils rein zellig, teils sind sie mit mehr oder 
weniger ausgedehnten, zentralen Nekrosen versehen (b). GréBere Knoten 
entstehen durch Konglomeration benachbarter Tuberkel {Konglomerat- 
tuberkel (c)]. Im Bereich der Tuberkel ist die Nierengewebsstruktur 
unkenntlich. Enge raéumliche 
Beziehungen der Tuberkel zu 
Nierenkérperchen sind _ ge- 
legentlich festzustellen (Ba- 
zillenembolie in die Glome- 
rulusschlingen!). 

Bei starker VergroBerung 
eines verkaésten Rinden- 
tuberkels sieht man im Be- 
reich der kasigen Nekrose 
eine kérnig-schollige, kernlose 
Masse, in welcher wohl auch 
gelegentlich Fibrinfasern zu 
erkennen sind. Peripher von 
der Nekrose erscheinen die 
vielgestaltigen, blassen Kerne 
des epitheloidzelligen Granu- 
lationsgewebes; am Rand der 
Nekrose finden sich da und 
dort Riesenzellen (bei c). Je 
weiter wir gegen das angren- 
zende Nierengewebe hin unter- 
suchen, desto mehr mischen 
sich die kleimen, dunkel ge- 
farbten, rundlichen Kerne von 
Lymphozyten dem tuberku- 
lésen Granulationsgewebe bei. 
Der Ubergang ins gesunde 
Nierengewebe erfolgt ganz all- 
mihlich. Man sieht hier wieder ' 
Nierenkérperchen und Kanil- 
chen, zwischen welchen das 
Interstitium durch epitheloid- 
zellige Wucherung und lym- fig. 191. Miliartuberkulose der Niere (mit 
phozytare Zellinfiltration ver- Ausscheidungstuberkulose). Vergr. 6fach. 


breitert erscheint. An den (Hamatoxylin.) 
Nierenkérperchen, die in den a Tuberkel in-der Rinde. b Tuberkel in der 


: -s _ Marksubstanz. c¢ Kasige Zentralzone eines 
Bereich der tuberkulésen Ent Konglomerattuberkels. Viel Riesenzellen in der 


ziindung einbezogen sind, wird Umgebung der kisigen Zone. d Markstrahlen. 
starker Kernreichtum der Glo-  e Vasa interlobularia. f und g Gréfere Arterien 
meruli, Zellansammlung im bzw. Venen der Rinden-Markgrenze. h Intima- 
Kapselraum, starke perikapsu- tuberkel in einer solchen Vene. 
lareZellwucherung festgestellt. 

Stellenweise ist die Differenzierung der einzelnen Komponenten des 
Malpighischen Kérperchens wegen des grofen Zellreichtums nicht mehr 
méglich. Die im Bereich der beginnenden Tuberkelbildung legenden 
Tubulusepithelien zeigen Protoplasmaschwellung, Kernauflosung, Kern- 
zertall, AbstoBung der Hpithelien ins Lumen. Eine Beteiligung der Hpi- 
thelien am Aufbau der Tuberkel li8t sich nicht feststellen; sie gehen 
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zugrunde, wenn auch voriibergehende progressive Erscheinungen in form 
von KernvergréBerungen, Gestaltsveriinderungen der Kerne, geringer Zell- 
vermehrung (durch Teilung) gelegentlich gefunden werden kénnen. AuBer- 
halb der Tuberkelbildung ist das Nierengewebe relativ wenig verindert. 
Hyperimie, triibe Schwellung der Epithelien, Eiweif8 und Zylinder in den 
Kanilchen sind die Zeichen einer leichten Reizung oder Schadigung des 
gesamten Parenchyms. 

Unser Praparat zeigt auch Marktuberkel (b). Wenn — wie in Fig. 191 
— Mark- und Rindentuberkel in systematisch zusammengehorigen Ab- 
sehnitten der Niere liegen, gewinnt man ohne weiteres den Eindruck, dab 
hier die Bazillen durch den Harnstrom oder durch die LymphgefaiBe aus 
der Rinde in das Mark zugeschwemmt worden sind. Diese Marktuberkel 
sitzen hiufig an der Rinden-Markgrenze oder tiefer in den Markpapillen. 
GréBere tuberkulése Herde finden sich hiufig an den Astwinkeln der Mark- 
gefaBe [Ubergang der Vasa interlobaria in die Vasa arcuata, dichotomische 
Teilungsstellen der Vasa interlobaria (f, g)]. Das deutet auf eine Ausbreitung 
des Prozesses durch die LymphgefaiBe hin. Die Tuberkel legen hier dem- 
entsprechend vielfach in der Adventitia der MarkgefiBe. Unser Bild zeigt 
auch die Entwicklung von Intimatuberkeln (h) in gréS®eren MarkgefaiBen. 
In unserem Priiparat handelt es sich um Venen. Entwickelt sich die Intima- 
tuberkulose in Arterien der Niere, so ist die Méglichkeit einer embolischen 
Verschleppung der Bazillen in die Rinden- und Markiste dieser Arterien 
hinein gegeben. Von Markherden aus kénnen durch retrograde und aszen- 
dierende Verschleppung der Tuberkelbazillen in Lymphgefaifen und Kanil- 
chen wieder Rindentuberkel entstehen. 


VI. Geschlechtsorgane. 


A. Minnliche Geschlechtsorgane. 
1. Prostata. 


a) Normalhistologische Vorbemerkungen. 


Man kann von einem ,,prostatischen Driisenapparat** sprechen und mit diesem 
Namen die Summe der Driisengruppen umfassen, welche rings um die Pars prostatica 
der Harnréhre entwickelt sind. Diese Driisengruppen sind vorwiegend hinten und 
seitlich um die Harnréhre gelagert; sie liegen zum geringen Teil in der Schleimhaut, 
zum groBeren Teil submukés (periurethrale Driisengruppen) und weiter nach auBen 
(Prostata im engeren Sinne). Auch diese letztere ist ein ,,Konvolut‘ (Braus); 
denn sie besteht aus vielen Einzeldriisen, welche mit selbstiindigen Ausfiihrungs- 
gingen in die Lichtung der Urethra einmiinden. Sie ist von einer derbfibrésen Kapsel 
umgeben; ihre Driisen sind veriistelte tubulo-alveolire Ginge, welche mit zylindri- 
schem, ein- bis zweireihigem Epithel ausgekleidet sind. Die Lumina der Drisen 
sind weit und zeigen faltenartige Erhebungen des Epithels, welches einer diinnen 
Basalmembran aufsitzt. Im Protoplasma der Epithelien finden sich lipoide Kérnchen. 
Das Sekret im Lumen der Driisen erscheint in histologischen Praparaten als kérnic- 
schollige Masse, zum Teil auch in Form geschichteter Korperchen (s. u.). Die 
groBeren Ausfiihrungsgiinge haben geschichtetes Epithel (sog. Ubergangsepithel). 
Zwischen den Driisen ist das gefiBfiihrende Bindegewebe, welches reichlich elastische 
Fasern und sehr viel glatte Muskulatur enthalt. Die ibrigen in dem Gebiet zwischen 
Sphinkter und Colliculus seminalis gelegenen periurethralen Driisen sind von tubu- 
larem oder alveolirem Bau. Fir die Pathologie besonders bedeutungsvoll sind die 
im Bereich des Trigonums und des Colliculus gelegenen Driisengruppen. 
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b) Pathologische Histologie. 
Hyperplasien. 
Sog. Prostatahypertrophie. 


Dieses bei alten Mannern so hiufige Leiden besteht in einer geschwulst- 
artigen Neubildung in der Prostatagegend. Hs handelt sich um eine hyper- 
plastische Wucherung des prostatischen Driisenapparates!. Dabei zeigt sich, 
dah die Hyperplasie nicht von dem gesamten prostatischen Apparat, ins- 
besondere nicht von der eigentlichen Prostata, sondern von einzelnen 
periurethralen Driisengruppen ausgeht. Makroskopisch erscheint 
ein mehr oder weniger groBer, geschwulstartiger Kérper von ziemlich 
fester Konsistenz, weiblicher Farbe und von einer bald mehr glatten, 
bald mehr knolligen Oberfliche. Am Durchschnitt sieht man charakte- 
ristische, knotige Einlagerungen. Manchmal sind diese von feinen 
Porositaten oder kleinen Zystchen (erweiterte Driisenkomplexe)! durch- 
setzt. Den eigenartigen Inhalt dieser Hohlriume — in einem triiben 
Sekret suspendierte, braun oder schwirzlich gefarbte, zum Teil verkalkte 
Koérnchen (sog. Prostatakonkretionen) — kann man von der Schnitt- 
flache nicht selten reichlich ausdriicken. Bald ist die VergréBerung des 
prostatischen Apparates mehr gleichmaBig, bald mehr rechts- oder links- 
seitig ausgesprochen — entsprechend der Beteiligung der einzelnen peri- 
urethralen Driisengruppen an der Hyperplasie. Durch die Wucherungen 
wird die Lichtung der Harnroéhre eingeengt oder winkelig abgeknickt. 
In anderen Fallen wolbt sich an der Hinterfliche in dem Feld zwischen 
Anfang der Harnréhre und Hinmiindungsstelle der Ductus ejaculatorii ein 
biurzelartiger, polypéser Vorsprung in die Harnblasenlichtung vor, der bei 
der Aktion des Detrusor vesicae auf die Harnréhrenmiindung aufgepreBt 
wird und deren Lichtung mehr oder weniger vollkommen  verschlieBt 
(Symptom der Ischuria paradoxa!). Die Folgen der Prostatahypertrophie 
sind Erschwerung des Harnabflusses, muskulire Hypertrophie der Harn- 
blase und haufig auch aufsteigende Infektionen 1m harnleitenden Apparat 
(Pyelonephritis, Urosepsis). 

Athiologisch ist das Leiden noch nicht aufgeklirt. Vorausgegangene gonor- 
rhoische Infektion spielt keine besondere Rolle. Vielleicht liegen Storungen der 
inneren Sekretion vor (Hodenatrophie). Da nachgewiesen ist, da sich nicht der 
ganze prostatische Apparat an der VergroBerung beteiligt, sondern nur gewisse 
Abschnitte desselben, wihrend die tibrigen im Gegenteil in Atrophie geraten, hat 
man auch an eine kompensatorische Natur der Wucherungen gedacht. Die 
hypertrophische Prostata hat auch eine ,,Kapsel“. Diese ist aber nicht identisch 
mit der normalen Kapsel der Prostata, sondern sie enthalt auch die atrophischen 
Teile der eigentlichen Prostata, welche von den hypertrophischen Neubildungen 
zur Seite gedrangt worden sind. 

Mikroskopisch (Fig. 192) sehen wir bei schwacher VergréBerung an 
einem nach van Gieson gefirbten Praéparat die einzelnen geweblichen 
Komponenten der ,,hypertrophischen Prostata’* deutlich voneinander unter- 
schieden. Der bindegewebige Anteil ist leuchtend rot, die glatte Muskulatur 
gelblich gefarbt (d). Die Driisen erscheinen als vielgestaltige, epithel- 
bekleidete Schliuche in allen Stadien der Erweiterung bis zu klemen Zysten 
(a, b, ¢). Gegeniiber der mehr organisierten Gliederung der normalen Pro- 
stata laBt sich eine gewisse Regellosigkeit in der Anordnung der driisigen 
Teile feststellen. An bestimmten Stellen herrschen die Driisen quantitativ vor ; 





1 Es wird auch von einer primar fibrésen und von einer myomatosen Form der 
Prostatahypertrophie in dem Sinne gesprochen, da in manchen Fallen nicht 
die Driisen, sondern das Bindegewebe oder die glatte Muskulatur in Wucherung 
geraten. 
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sie liegen relativ eng beisammen und sind mehr oder weniger stark erweitert, 
konfluieren auch wohl nach Schwund der diimnen, trennenden Scheide- 
wiinde zu groBeren Riiumen (Zysten). An anderen Stellen sieht man wenig 
Driisen, es fehlt die Erweiterung, ja diese Driisen sehen eher atrophisch aus. 
Gerade an den letzteren Stellen ist oft die Entwicklung von Bindegewebe 
und glatter Muskulatur besonders stark, so da man auf die Vermutung 
hingedringt wird, da man es hier mit 4lteren Partien zu tun hat, in denen 
die Driisen im Schwund, die Bindesubstanzen in sekundarer Vermehrung 
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Fig. 192. Sog. Prostatahypertrophie. Vergr. 12fach. (van Gieson.) 


a, b und c Gewucherte Driisen in allen Stadien der Erweiterung. d Interstitium 
mit glatter Muskulatur. e Atrophische Prostatadrisen. 





begriffen sind. An der Peripherie der ganzen Neubildung findet man 
die nicht an der Hypertrophie beteiligten Abschnitte des prostatischen 
Driisenkonvoluts zu emer Art Kapsel zusammengedringt; hier liegen in 
reichlichem Bindegewebe atrophische Reste der Prostatadriisen. Schon bei 
schwacher Vergréferung sieht man als Inhalt der Driisen nicht nur locker 
liegende Zellen, sondern schollige, kolloide Massen (c), ferner rundlich- 
ovale Korper, die infolge ihrer verschiedenen Dichte bei van Gieson-Farbung 
eine ganz verschiedene I'arbung (von blassem Gelb bis zum dunklen Braun) 
zeigen (Hig.193, 1—4). Hinzelne dieser Koérper lassen vielfach eine prachtvolle, 
konzentrische Streifung erkennen, wohl als Ausdruck der sukzessiven Auf- 
schichtung neuer Massen auf einen primiren Kern. Freilich kénnen solche 
Strukturen in kolloidalen Lésungen (Gallerten) auch durch sekundire 
Ausfallungen entstehen (sog. Liesegangsche Ringe). Diese Kérper sind die 
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sog. Prostatakonkretionen, auch Corpora amylacea prostatae genannt. 
Hs sind kolloide EiweiBmassen, die lange liegen, durch Wasserverlust ein- 
dicken und schlieBlich verkalken. Je dunkler sie sich farben, desto alter 
und desto reichlicher verkalkt sind sie. 

Bei starker VergréBerung zeigen sich die Driisen des hypertrophischen 
prostatischen Apparates mit einem kubischen bis niedrig zylindrischen 
Epithel ausgekleidet, das gelegentlich Mehrzeiligkeit aufweist und an vielen 
Stellen in Lockerung und AbstoBung begriffen ist. Im Lumen der Driisen 
legen abgestoBene EHpithel- 
zellen, die zum Teil nicht FRO ROO 
mehr zylindrisch sondern a ba 
(durch Quellung) abgerundet 
sind (Fig. 193, 1). Sie liegen 
mit scholligen, homogenen 
HiweiBmassen zusammen. 
Das Studium dieser kolloiden 
Massen zeigt ihre allmahliche 
Fortbildung zu den konzen- 
trisch gestreiften, eigent- 
lichen Prostatakonkretionen 
an vielen Ubergangsbildern. 
Dabei spielen auch Quel- 
lungen und Aufschichtungen 
abgestoBener Epithelien eine 
Rolle. Die atrophischen Drii- 
sen zeigen ein kleineres, 
protoplasmaarmeres, nicht so 
helles Epithel wie die hyper- 
trophischen. Das Stiitzgeriist 
ist ein fibrilléres Bindegewebe 
mit reichlichen GefaiBen. In 
ihm verlaufen auch Ausfiih- 
rungsgange. Zellige (lympho- rag ont 
zy tare) Infiltrate sind manch- Fig. 193. (1—4). Sog. Prostatakonkretionen 
mal zu sehen. Ihre Ausdeh- (bei Te) Peto Ly BOL erOun ie): erst Soren 
mans ist aber gewohnlich eee A SER TateauE ASAE Geechichtalesrolloide Korper 
gering. Der Prozef erscheint (,,.Corpora amylacea‘') in den Driisenraumen, in 
nach dem geschilderten Bilde welchen daneben auch noch desquamierte 


als eine einfache Hyper- Epithelzellen (b) angehauft sind. 
plasie, die wohl als eine ; 
funktionell bedingte anzusehen ist, wenn wir auch tiber die Ursache dieser 
lokalen Funktionssteigerung noch nichts Sicheres wissen. Kbensowenig wie 
im engeren Sinne mit Entztindung hat die Erkrankung mit einer echten 
Geschwulstbildung etwas zu tun, so sehr die Hyperplasie auBerlich bedeu- 
tende, geschwulstartige Formen annehmen kann. Beziehungen (,,Ubergainge“) 
der Prostatahypertrophie zu echter Geschwulstbildung, zu Adenom und 
Krebs der Prostata, sind gelegentlich beobachtet worden. 





2. Hoden. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Der Hoden ist eine zusammengesetzte tubulése ,,Drise“. Er ist aufen vom 
Bauchfell (Serosaepithel) iiberzogen (Tunica vaginalis propria); darunter folgt 
eine derbe, bindegewebige (kollagen-elastische) Kapsel, die Tunica albuginea. 
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Von dieser Kapsel aus durchsetzen bindegewebige Septula radienartig das Hoden- 
gewebe, welches dadurch in keilférmige Lappchen (Lobuli testis) zerlegt wird. 
Diese Septen stehen mit einem groferen, bindegewebigen Keil in Zusammenhang, 
der an der Hinterflaiche des Hodens, an der Grenze gegen den Nebenhodenkopf, 
liegt und Mediastinum testis (Corpus Highmori) genannt wird. Ein spar- 
liches, lockeres, interstitielles Bindegwebe findet sich zwischen den Hodenkanalchen. 
Im gesamten Hodenbindegewebe sind elastische Fasern vorhanden. Die Hoden- 
kandilechen (Tubuli seminiferi contorti) sind stark gewundene, mit relativ 
weitem Lumen versehene Kanilchen; sie sind innerhalb der Lobuli durch Anasto- 
mosen untereinander verbunden, und sie entsenden auch (durch die Septula hin- 
durch) Anastomosen zu den Kanalchen benachbarter Lappchen. Durch Zusammen- 
flu8 an Zahl abnehmend, strecken sich die gewnndenen Kandalchen gegen das 
Mediastinum testis hin mehr gerade (Tubuli recti) und gehen im Bereich des 
Mediastinums in das sog. Rete testis (s. spadter) tiber. Aus jedem Lobulus geht 
ein Tubulus rectus hervor. Die gewundenen Hodenkandlchen zeigen eine binde- 
gewebig-elastische Wand, welcher ein sehr kompliziert gebautes Epithel aufsitzt, 
das einen wechselnden Anblick gewahrt, je nachdem es sich in lebhafter Funktion 
(Spermatogenese) oder in Ruhe befindet. Es soll hier nur vom geschlechts- 
reifen Hoden die Rede sein. Das Epithel ist vielschichtig. In der tiefsten Lage 
desselben finden wir die sog. Spermatogonien: kleine, rundliche, mit rundlich- 
ovalem Kern versehene Zellen, die in einfacher Schicht dem Bindegewebe der 
Kanilchenwand aufliegen. Sie enthalten Kristalle. Aus ihnen gehen durch 
Teilung die Samenmutterzellen (Spermatozyten) hervor, welche die nachsten 
Zellschichten bilden. Dies sind gréfere, rundlich-polygonale Zellen mit groBen; 
runden, ein deutlches Chromatinnetz zeigenden Kernen. Hier finden sich auch 
haufig Mitosen. Die nachsten Zellagen in der Richtung gegen das Lumen der Samen- 
kanalchen sind die Praispermatiden und Spermatiden, kleine, rundliche 
Zellen. mit kleinen, rundlichen, stark farbbaren Kernen. Aus ihnen werden die 
fertigen Produkte, die Spermatozoen (Spermatosomen, Spermien). Bisher 
blieben noch unerwahnt die Sertolischen Zellen, welche von manchen als ,,Stttz- 
zellen** der Samenepithelien angesehen werden. Ob die Sertoli-Zellen nicht nur 
funktionell, sondern auch genetisch von den samenbildenden Zellen zu trennen sind, 
unterliegt der Diskussion. Die Sertoli-Zellen stellen schmale, langliche Zellen 
dar, mit hellen, ovalen oder birnférmigen, chromatinarmen (blaBgefarbten) Kernen, 
die unregelmaBig verteilt in den tieferen Zonen des Epithelbelages der Kanalchen 
liegen. Ihr Protoplasma enthalt Kristalle und andere (lipoide und sonstige) 
kérnige Einschliisse. Diese Sertolischen Zellen haben gegen das Lumen der 
Kanalchen hin gerichtete, protoplasmatische Fortsatze, mit welechen umgebildete 
Spermatiden in Verbindung treten (Spermatodesmen, Samenstdinder). Die 
aus den Spermatiden gebildeten Spermatozoen gelangen frei in das Lumen der 
Kanalchen. Das Zwischengewebe des Hodens fithrt reichlich Blut- und Lymph- 
gefaBe, sowie Nerven. Es enthalt auch noch besondere Zellen, die sog. Zwischen- 
zellen (Leydig), Gruppen protoplasmareicher, rundlicher und polyedrischer, 
intravitalfarbbarer Elemente, die lipoide Kérnchen, ferner Glykogen, Kristalle 
und Pigment enthalten. Die Herkunft dieser Zellen (Coelomepithel?, Mesen- 
chym ?) ist umstritten. 

Die Tubuli recti und die Kanalchen des Rete testis sind eng und weisen ein 
kubisches und plattes, einfaches Epithel auf. Das Rete testis stellt, wie der Name 
sagt, ein Netzwerk von Kandlchen (ohne eigene Wand) dar, aus welechem in wech- 
selnder Anzahl die Kanadlchen des Nebenhodens entspringen. Diese durch- 
setzen zunichst als gerade gestreckte Kaniilchen die Tunica albuginea und 
knéueln sich dann auf, indem jeder Kanalechenkniuel einen Lobulus_ bildet. 
Sie heiBen Ductuli efferentes testis. Die Lobuli epididymidis sind durch 
Bindegewebe getrennt und gemeinsam umhiillt; sie bilden zusammen den Kopf 
des Nebenhodens. Die Ductuli des Nebenhodenkopfes sind stark gewundene Kaniil- 
chen, welche ein weites Lumen und eine bindegewebige Wand haben. Dieser 
sitzt ein Epithel auf, in welchem kubische (nicht flimmernde) und zylindrische 
(flimmernde) Zellen abwechseln, so da8 eine eigenartig gefaltete Oberfliche ent- 
steht. Der Nebenhodenkérper und -schwanz besteht hauptsdchlich aus dem 
stark gewundenen Ductus epididy midis, in welchen alle Kanalchen des Kopf- 
teiles noch im Bereich dieses Teiles einmiinden. Die Wand des Ductus epi- 
didymidis ist reich an Bindegewebe und besitzt eine glatte Ringmuskulatur. 
Sein Epithel ist ein zweireihiges Epithel mit zylindrischen, lange Wimpern 
tragenden Zellen. Kr geht am Ende des Schwanzteiles des Nebenhodens in das 
Vas deferens tiber. 


Was die innersekretorische (chemisch-hormonale) Funktion des Hodens 
anlangt, so ist noch nicht sichergestellt, welche Elemente hierfiir in Betracht 
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kommen. Die Zwischenzellen, deren Gesamtheit man auch als ,,Pubertits- 
driise** bezeichnet hat, wurden als trophische Hilfsorgane der Samenzellen ange- 
sehen (Speicherung von Cholesterinestern, Beziehungen hierbei zur Nebenniere 
in der Pubertitszeit!). Wahrscheinlich sind sie aber auch an der Hormonbildung 
beteiligt; jedoch kommen hierfiir auch die samenbildenden Zellen in Betracht. Die 
hormonalen Wirkungen des Hodens zeigen sich in bezug auf Wachstum, Korper- 
proportion, Entwicklung der sog. sekundiren Geschlechtsmerkmale. Chemische 
Korrelationen des Hodens bestehen zu vielen innersekretorischen Driisen, besonders 
zu Nebenniere, Thymus, Hypophyse. 


b) Pathologische Histologie. 
1. Atrophien. 
Hodenatrophie mit Zwischenzellenvermehrung, 


Die samenbildenden Zellen des Hodens sind sehr empfindliche Elemente. 
Bei Stérung der Ernihrung, bei Einwirkung von Giften hért die samen- 
bildende Tatigkeit auf, oder gehen die samenbildenden Zellen zugrunde. 
So bei Inanition und Kachexie, bei den sog. Avitaminosen, bei chronischen 
Infektionskrankheiten, bei chronischem Alkoholismus, Arteriosklerose. Rént- 
genstrahlen (und Samenstrangunterbindung) vernichten die Samenzellen, 
wihrend die Zwischenzellen erhalten bleiben oder sich sogar vermehren. 
Wirken die Schadlichkeiten friihzeitig ein, so bleibt die Entwicklung des 
Hodenparenchyms zuriick (s. unten). Von diesen durch Ernaihrungsstorung 
und durch Gifte bewirkten degenerativen Atrophien ist der Untergang 
spezifischen Hodengewebes im Verlaufe von lokalen, entziindlichen 
Krkrankungen des Hodens zu unterscheiden. In allen Fallen resultiert 
schlieBlch ein narbiger Zustand, der als Fibrosis testis bezeichnet 
wird. In der Genesis der Fibrosis testis spielt die Syphilis eine groBe 
Rolle. Sieht man von der grobnarbigen Ausheilung von Gummen 
ab (s. spater), so gibt es einen feinnarbigen Zustand des Hodens, 
der als Ausgang einer interstitiellen Entziindung luetischen Ursprungs auf- 
gefaBt wird. Feine weibe Streifen und auch breitere Ziige eines weiblichen 
Bindegewebes durchsetzen das (in der Regel blaSbraiunlich gefarbte) Hoden- 
gewebe. Der Hoden ist verkleinert. Die Hodenkanialchen lassen sich von der 
Schnittflache mit der Pinzette nicht mehr so leicht ausziehen wie am normalen 
Hoden. Mikroskopisch findet sich eine Verbreiterung des Interstitiums; 
lymphozytare und plasmazellulire Infiltrate sind im Bereich desselben nach- 
weisbar. Die Samenkanalchen zeigen verdickte Wandungen mit hyaliner Quel- 
lung; ihre elastischen Fasern erhalten sich lange. Das Epithel der Kanalchen 
zerfallt, die Kanalchen atrophieren, obliterieren und veréden vollig. In anderen 
Fallen von besonders feinnarbiger Fibrosis findet man keine Zeichen 
der Entziindung im Interstittum bei atrophischen und verédeten Samen- 
kanalchen; hier hegt es nahe, an toxisch bedingten Untergang der Samen- 
kanailechen mit nur relativer Verdichtung des Interstitiums zu denken; die 
“wischenzellen sind (vielleicht auch nur relativ) vermehrt. Die Fibrosis 
testis darf nicht als unbedingt charakteristisch fiir luetische Infektion 
angesehen werden. Hs ist daran zu erinnern, da auch bei eitrigen Prozessen 
(Hodengonorrhée), Tuberkulose, Parotitis epidemica, Ausheilungen  vor- 
kommen, die mit einem Narbenzustand endigen. Allerdings sind in solchen 
Fallen meist grébere und unregelmifigere Narbenbildungen vorhanden. 
Wichtig ist es auch, in solchen Fallen auf den Nebenhoden zu achten; ist bei 
grobnarbiger Fibrose der Nebenhoden intakt, so spricht das fiir Lues. Ist 
feinnarbige Fibrose vorhanden und mikroskopisch eine entziindlich pro- 
duktive interstitielle Orchitis nachweisbar, so ist ebenfalls Lues anzunehmen, 
wenn der Nebenhoden frei ist. Die ganz zartnarbige Fibrose hingegen kann 
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durch Lues bedingt sein; jedoch kénnen wohl auch toxisch-degenerative 
Prozesse anderer Atiologie (s. oben) ein ahnliches Bild hervorrufen, z. B. 
Ernahrungsstérungen, sekunddre Atrophien im Anschlu8 an gonorrhoische 
Epididymitis usw. (Simmonds). 

Von der sekundiren Atrophie ist die Unterentwicklung des Hodens (Hy- 
poplasie) zu unterscheiden. Hierbei kann es sich um kongenitale oder um 
erworbene Zustinde handeln. Erstere sind mit Eunuchoidismus verbunden, 
letztere finden sich bei Stérungen im Bereich der Hypophyse (Dystrophia 
adiposogenitalis), des Thymus (Status thymolymphaticus), der Schilddrtse 
(Kretinismus); ferner bei Retentio testis. In den, hypoplastischen Hoden fehlt 
die Samenbildung, die Hodenkandlchen sind eng, haben ein indifferentes Epithel, 

oder sie sind epithellos, obliteriert, ver- 

oe d édet. Sie sind an Zahl betrachtlich 

aes vermindert, durch reichliches Inter- 

stitium voneinander getrennt; die 

Zwischenzellen sind haufig starker ge- 
wuchert. 

In atrophischen und senilen Hoden 
sind oft auch die Pigmente vermehrt 
(lipoide Pigmente der Zwischenzellen, 
Hamosiderin). 

Zwei Abbildungen von Hoden- 
atrophie und Fibrosis testis sollen 
den ProzeB der Verddung der Hoden- 
kanailchen und der Wucherung der 
Zwischenzellen in verschiedenen 
Stadien vor Augen fiihren. Atio- 
logisch war in diesem Falle Lues 
anzunehmen. In dem ersten Pri- 
parat (Hig. 194) ist der Untergang 
der Hodenkanalchen (a) erst im 
Beginn. Die Wand der Kanilchen 
erscheint bei starkerer VergréBe- 
t p wewse> rung fibrés verdickt. Das mehr- 
Or inte caivis,  schichtige Epithel, welches die Wand 

NTS der Kanalchen wberkleidet, zeigt 

b a nicht die gehdrige Schichtenfolge 
Fig. 194. Hodenatrophie (Fibrosis der Zellen. Bei genauerer Betrach- 
testis). (Nach einem Praparat aus dem tung findet sich ein Epithel mit 
Pathologischen Institut Leipzig.) Vergr. rundlich-ovalen, chromatinarmen, 


60fach. (Hamatoxylin-Eosin.) blicchantanns K ick 
a Hodenkandlchen mit verdickter Wand Bec henrorect pel Orgs Ae 


und unregelmafigem Epithel; keine Sper- ein deutliches Kernkérperchen be- 
mienbildung. b Starke Wucherung der sitzen. Diese Kerne gleichen am 
Zwischenzellen. c Weite BlutgefaBe. meisten noch den Kernen der 


d Vermehrtes Interstitium. Sertolischen Zellen. Spermato- 
gonien, Spermatozyten, Sperma- 
tiden und Spermien sind nicht zu sehen. Hiaufig findet man pyknotische 
Kerne in den Epithelien und vakuolire Entartung des Protoplasmas der- 
selben. Die Wand der Kanilchen ist feinfibrillar, mit eigelagerten spind- 
hgen Hibroplastenkernen. Das Zwischengewebe (d) ist verbreitert, fein- 
fibrillar, mit spmdligen Fibroplastenkernen; wenig lymphozytire Wander- 
zellen finden sich. Hier und da findet man mit femkérnigem, gelbem 
Pigment beladene Zellen im Zwischengewebe. Die BlutgefiBe des Inter- 
stitiums (c) sind vielfach erweitert und zeigen eine geringe Vermehrung der 
adventitiellen Zellen. Besonders auffallend ist die starke Vermehrung der 
Leydigschen Zwischenzellen (b). Es sind polyedrische Elemente, welche 
in Strangen und Haufen angeordnet sind. 
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Im zweiten Praéparat (Fig. 195) sind die Hodenkanilchen (a) zu schatten- 
haften, hyalinisierten Gebilden verddet; nur noch Reste von Kernen des 
Kanalchenepithels sind in die hyalinen Massen eingeschlossen. Bei stirkerer 
VergréBerung erscheinen die hyalinen Massen homogen oder feinstreifig. 
Das Hyalin scheint aus einer Quellung des Epithels und der elastischen 
Innenhaut der Kanalchen hervorgegangen zu sein. Man sieht wenigstens 
an den verédeten Kanilchen nach auBen von der hyalinen Zone noch eine 
bindegewebige Wand mit eingelagerten spindligen Kernen. Das Zwischen- 
gewebe (d), welches wiederum durch stark erweiterte BlutgefaBe ausgezeich- 
net ist, ist vermehrt, besonders an solchen Stellen, ari welchen die Hoden- 
kanalchen ganz geschwunden b 
sind. Das vermehrte Inter- 
stitium ist feinfibrillir und 
enthalt mabig viel lymphoide 
Wanderzellen. Die kleinen 
Arterien zeigen verdickte Ad- 
ventitia mit lymphozytiren 
Infiltraten derselben. An vie- 
len Stellen finden sich im 
vermehrten Zwischengewebe 
sehr starke Wucherungen der 
Zwischenzellen (b). 


2. Entziindungen. 


Entziindungen des 
Nebenhodens und Hodens 
(Epididymitis und 
Orchitis). 


Entziindungen des Neben- 
hodens und Hodens kénnen 
durch Import der Entziin- 
dungserreger auf dem Blut- i 
und Lymphwege entstehen. i : 

Besonders hautig sind in den Fig. 195. Hodenatrophie (Fibrosis testis). 
samenleitenden Kandalen auf- Vergr. 60fach. (Hamatoxylin-Eosin.} 
steigenden (intrakanalikulér 4 Verédete, hyalin entartete Hodenkandlchen. 
sich ausbreitenden) Entziin- b Herdférmige Wucherung der Zwischenzellen. 
dungen. Ferner oibt es trau- c Blutgefawe, zum Teil stark erweitert. 
matische und aus der Um- d Vermehrtes Interstitium. 

gebung fortgeleitete Entzin- 

dungen. Von Hoden- und Nebenhodenentziindungen aus kann der Scheiden- 
hautsack ergriffen werden (Periorchitis). Hamatogene Entziindungen finden 
sich bei Infektionskrankheiten; sie kinnen eitrigen und abszedierenden Cha- 
rakter annehmen; die Hiterung greift vom Zwischengewebe auf die Kanalchen 
iiber und breitet sich dann auch intrakanalikulir, auf- und absteigend aus. 
Die eitrige Periorchitis fiihrt zum Empyem des Scheidenhautsackes und 
bei Ausheilung zu Verwachsungen, Verdickungen und Obliteration der Tunica 
vaginalis. Die Orchitis bei Mumps ist ebenfalls hamatogen vermittelt. Man 
findet sero-fibrinése und eitrige Infiltration (ohne Abszedierung) mit Unter- 
gang des Samenepithels und der Hodenkanialchen; Ausgang in Fibrose 
(s. $. 245). ahve 

Besonders wichtig ist die Epididymitis gonorrhoica. Sie ist ein 
typisches Beispiel fiir eine intrakanalikular (von Urethra, Ductus ejaculatoru, 
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Samenblase, Samenleiter) in die Nebenhodenkanilchen aufsteigende Ent- 
ziindung. Die Nebenhodenkanalchen sind von Leukozyten erfillt, ihr 
Epithel stoBt sich ab; Wande und Umgebung der Kanalchen sind von Eiter- 
zellen infiltriert; es kommt zu eitriger Kinschmelzung. Der eitrige ProzeB 
schreitet zwischen und in den Kanalchen weiter fort und kann auf dem 
Wege der Kaniilchen und auf dem Lymphwege auf den Hoden tibergreifen. 
Hiterungen im Scheidenhautsack mit fistulésen Durchbriichen durch die 
Skrotalhaut kommen vor. Bei chronischem Verlauf finden sich neben Binde- 
gewebswucherungen und Untergang der Kanilchen Infiltrationen mit 
Lymphozyten und Plasmazellen. Durch Narbenbildung kommt es zu Ver- 
schliissen der Nebenhodenkanadle und zur Behinderung des Abflusses der 
Hodensekrets. Im Hoden kann die gonorrhoische Orchitis zur Fibrose mit 
Schwund der Hodenkanilchen fiihren (s. §. 245). 


3. Spezifische Entziindungen. 
cc) Hodentuberkulose. 


Hoden- und Nebenhodentuberkulose sind sehr selten die einzige Mani- 
festation der Tuberkulose im Ko6rper (primaire ,,kryptogenetische’’ Form). 
Meist ist Tuberkulose anderer Organe vorhanden. Der Hoden kann: hamato- 
gen (metastatisch) fir sich allein erkranken. Meist wird er vom Nebenhoden 
aus (im Anschlu8 an Prostata-Samenblasen-Tuberkulose) ergriffen. Nicht 
selten ist die Hodentuberkulose Teilerscheinung emer mehr oder weniger 
ausgebreiteten Tuberkulose des genitalen Réhrensystems. Diese genitale 
Roéhrentuberkulose kombiniert sich nicht selten mit emer Tuberkulose 
des harnleitenden und harnbereitenden Apparates (Urogenitaltuberkulose). 
In den gewohnlichen (vom Nebenhoden fortgeleiteten) ‘Fallen von Hoden- 
tuberkulose ist der Nebenhoden teilweise oder in ganzer Ausdehnung ver- 
erdBert, derb und erweist sich auf dem Durchschnitt von festen, trockenen 
oder weichen Kasemassen durchsetzt. Die gelblichweibliche Verkasung 
greift im Bereich des Corpus Highmori auf den Hoden iiber. Die mehr 
zusammenhingenden Verkiésungen 1m Nebenhoden und im Rete testis 
setzen sich gegen den Hoden zu in Gruppen und Reihen von Knétchen fort, 
die in das Hodengewebe eingelagert sind, wobei manchmal eine radiaire Anord- 
nung der Knotchenreihen (entsprechend der Anordnung der Lobuli testis) zu 
erkennen ist. Vorgeschrittene Falle zeigen schlieBlich auch den Hoden von 
mehr oder weniger ausgedehnten Kaseherden durchsetzt. Tuberkulés-kasige 
und eitrige Entziindungen des Scheidenhautsackes (Periorchitis), Verdickungen, 
Verwachsungen und Verddung desselben, Hrweichung der Kasemassen mit 
Durchbruch und Fistelbildung nach aufen (z. B. am Skrotum) vervoll- 
stindigen das Bild der progredienten Nebenhoden- und Hodentuberkulose. 
Bei chronischen, zur Ausheilung neigenden Fallen entwickeln sich schwielige 
Bindegewebsmassen, die zur Schrumpfung fiihren. Die Differentialdiagnose 
gegen Lues kann in solchen Fallen (sowohl makroskopisch wie mikroskopisch) 
schwierig sein (s. 8. 251). 

Mikroskopische Praparate werden am besten mit Karmin und Weigert- 
scher Hlastinfarbung behandelt (Fig. 196). Hs erlaubt uns diese Farbung, 
schon bei schwacher VergréBerung das noch erhaltene Hodengewebe an 
den schwarzblau tingierten, elastischen Ringen der durchschnittenen Samen- 
kanilchen leicht zu erkennen. Alle Kerne sind rot gefarbt; ihr Protoplasma 
zart rosa. In einem Teil unseres Priiparats sind die Konturen der Hoden- 
kanalchen durch die dunkelblaue Elastintinktion scharf gezeichnet (a). In 
einem anderen Teil des Praparats erscheinen die blauen Hlastinkonturen 
mangelhaft ausgebildet. Die elastische Wand der Kanalchen erscheint wie 
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aufgesplittert, die elastischen Fasern sind an Zahl verringert oder stellen- 
weise ganz zugrunde gegangen (b). Solche Samenkanalchen mit mangel- 
hafter Elastintinktion haben keine regelrechten Epithelsiume mehr. Die 
Lumina sind mit Zellmassen ausgefiillt; das Kaliber dieser Kanilchen ist 
vergroBert. An solchen Stellen haben wir es mit beginnender Tuberkel- 
bildung innerhalb der Kanialchen zu tun, und wir finden Ubergiinge zu 
vollentwickelten Tuberkeln, die da und dort an ihrer Peripherie noch schlecht 
gefarbte Reste der elastischen Wand eines Kaniilchens erkennen lassen, 
und deren intrakanalikulire Lage auch an der stellenweise gewundenen 
Gestalt der Tuberkelherde erkenntlich ist (b,). Das Stiitzgewebe zwischen 





Fig. 196. Hodentuberkulose (intrakanalikulare Form). Vergr. 60fach. 
(Weigerts Elastinfarbung — Karmin.) 

a Hodenkanalchen mit unregelmaBig gewuchertem und desquamiertem Epithel. 
Elastische Wand dieser Kanilchen gut erhalten. b und b, Tuberkelbildung 
(Epitheloidzellen) innerhalb gewundener Hodenkandlchen. Elastische Wand 
aufgesplittert und im Untergang begriffen. Bei b, viel Lymphozyten neben 

Epitheloidzellen. ¢ Riesenzellen in intrakanalikularen Epitheloidtuberkeln. 

d Lymphozyteninfiltration im Zwischengewebe. 


den pathologisch verinderten Samenkanialchen ist verbreitert, zellig infiltriert. 
Bei starker VergréBerung kénnen die geschilderten Verhaltnisse eingehender 
analysiert werden. Je mehr wir uns von dem gesunden Gewebe her den von 
der Tuberkulose ergriffenen Teilen nahern, desto mehr treffen wir auf Samen- 
kanalchen, deren Epithelsiume unregelmaifig sind; wir finden Schwellung, 
unregelmaiBige Wucherung und AbstoBung der Epithelien; das Lumen ist 
von den abgestoBenen und verfetteten Epithelien mehr oder weniger solide 
ausgefiillt; Lymphozyten und Leukozyten sind beigemischt (a). Hier haben 
wir es mit einem sog. Desquamativkatarrh der Tubuli contorti zu tun. An 
solchen Kanialchen kann die elastische Wand mit ihren ringformig angeord- 
neten, feinen, dunkelblau gefarbten, welligen Fasern noch erhalten sein. 
Hoéhere Grade der Verinderung zeigen uns neben schlechter Farbbarkeit der 
elastischen Wand das Auftreten von reichlichen, vielgestaltigen ,,epitheloiden“ 
Zellen (b) und typischen Langhans-Riesenzellen (c) an der Wand und 
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in der Lichtung der Kanalchen. Es sind dies die wuchernden Zellen der 
bindegewebigen Kanalchenwand, durch welche einerseits die elastischen 
Fasern zerstort, andererseits das Lumen erfiillt und ausgedehnt wird. Das 
Epithel wird durch diese Zellwucherung abgehoben; es scheint zugrunde zu 
gehen und sich nicht am Aufbau der Tuberkel zu beteiligen. Die voll aus- 
gebildeten Tuberkel zeigen die gewohnliche Zusammensetzung aus Epitheloid- 
zellen und typischen Riesenzellen. Zum Teil sind sie zentral nekrotisch 
(verkist). Das Zwischengewebe zwischen den Tuberkeln weist Infiltration 
mit kleimen runden Kernen (Lymphozyten) auf (d). Tuberkelbildung im 
Zwischengewebe ist an unserem Priparat nicht zu beobachten; sie ver- 
bindet sich aber oft mit der intrakanalikuliren Tuberkelbildung. 

Der hier beschriebenen intrakanalikuliren Form der Hodentuberkulose 
ist eine interkanalikulire entgegenzusetzen, bei welcher die Knétchen 
primir interstitiell sitzen; es ist die eigentliche hamatogene Mihartuber- 
kulose des Hodens, wihrend die intrakanalikulire Ausbreitung der fort- 
geleiteten Réhrentuberkulose (s. oben) entspricht. Auch die interkanali- 
kulare Form kann sich mit der intrakanalikularen verbinden, wenn die 
primir interstitiellen Tuberkel in die Kanalchen einbrechen. 


8) Gumma des Hodens. 


Die luetische Infektion wird nicht immer von entziindlichen Reaktionen 
beantwortet, die das Zeichen histologischer Spezifitaét an sich tragen. 
Das gilt fiir alle drei Stadien der Lues, insbesondere aber auch fiir jene aus- 
gesprochen produktiven Entztindungen, denen wir bei der tertiaren Syphilis 
in den verschiedensten Organen des Kérpers begegnen (s. a. 8. 107). So 
gibt es auch im Hoden bei tertiarer Lues sog. interstitielle Entzindungen, 
die mit Neubildung von Bindegewebe und Gefaifen, sowie unter starker 
Rundzelleninfiltration einhergehen, aber mikroskopisch nichts Charakteri- 
stisches an sich haben. Es sind unspezifische entztindliche Bindegewebs- 
wucherungen von meist diffuser, seltener herdf6rmiger Ausbreitung, un- 
spezifische ,,Granulationen‘‘, wie wir sie ja auch bei der tuberkulésen 
Infektion sehen. Wir kénnen das Verstindnis fiir solche unspezifische 
Neubildungen ebensogut aus der Annahme einer besonderen Modifikation 
des Virus, als einer besonderen Reaktionsweise des infizierten Kérpers ge- 
winnen. Im Gegensatz zu solchen histologisch unspezifischen Produktionen 
des Stiitzgeriistes der Organe stehen jene Granulome bei tertiirer Lues, 
die wir Gummen nennen. Diese Gummositiiten bieten histologisch so 
viel Charakteristisches dar, daB von einer gewissen Spezifitit gesprochen 
werden kann. Die gummdsen Neubildungen treten — dhnlich wie die 
HKpitheloidzellwucherungen bei der Tuberkulose — teils diffus, teils in Form 
umschriebener Herde in den Organen auf. In letzterem Fall entstehen 
Knétchen (auch miliare) und Knoten eimes eigenartig zusammengesetzten 
Granulationsgewebes. Die Grédfe soleher gumméser Knoten kann sehr 
betrachtlich sem und den Umfang groBer sog. Konglomerattuberkel er- 
reichen. Durch Konglomeration solcher luetischer Gummen kénnen tumor- 
hafte, an echte Geschwulstbildungen erinnernde Neubildungen entstehen. 
Wie das tuberkulédse Granulom, so kann auch das Gumma verkiisen, ein- 
schmelzen, vernarben. Manche Unterschiede gegeniiber der Tuberkulose 
sind beim Gumma schon makroskopisch festzustellen. Das frische Gumma 
prasentiert sich als em Knoten, dessen graurétliche Farbe auf einen betricht- 
lichen GefaiBreichtum hinweist. Verkdst ein solcher Knoten, so tut er dies 
in einer meist recht charakteristischen Weise: die zentral im Knoten aus- 
gebildete Verkiisung schafft ein gelbweibliches, trockenes Material, welches 
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sich gegen die unverkiste Peripherie des Knotens in eigenartig landkarten- 
ahnlich begrenzten Linien absetzt. Kommt es iiberhaupt zu Hinschmelzungs- 
vorgangen an der Kisemasse, so sind diese niemals so ausgedehnt wie beim 
Tuberkulom; die entstehenden Einschmelzungshéhlen sind meist scharf 
begrenzt und mit einer zaihschleimigen Masse gefiillt. Im Gegensatz zu dieser 
geringen Neigung zur Schmelzung steht die stark vorwiegende Tendenz 
des Gummas zu narbiger Umbildung. Peripherie der Knoten und deren 
Umgebung gehen in umfangreiche, schrumpfende Narben iiber, welche dann 
haufig die zackig begrenzten, trockenen Kiseherde einschlieBen. GroBartige 
Deformitaten der Organe kénnen unter dem Einflu8 derartiger Narbenbil- 
dungen zustande kommen, z. B. in Lunge und Leber (s. $. 155). Bei gum- 
moser Syphilis des Hodens kann das ganze Organ samt seinen Hiillen in 
einen unformigen Narbenknoten iibergehen. 

Mikroskopisch ist das frische Gumma durch ein — im Gegensatz 
zum ‘Tuberkel — gefiBreiches Granulationsgewebe, im Bereich dessen die 
Hodenkanalchen zugrunde gehen, ausgezeichnet. Die elastischen Fasern 
der Kanalchen sollen sich im Bereich der syphilitischen Granulationen 
linger erhalten als bei tuberkulésen Wucherungen. Das frische gummése 
Granulationsgewebe ist auBerst zellreich. Protoplasmareiche, epitheloide 
Zellen herrschen nicht so vor wie beim Tuberkel. Dag Granulationsgewebe 
ist vielmehr von kleinzelliger Natur. Es finden sich kleine , spindelige 
und verzweigte (fibroplastische) Zellen und massenhaft kleine Rundzellen 
vom ''ypus der Lymphozyten und Plasmazellen. Frithzeitig bilden sich 
Fasern im Gegensatz zum Tuberkel. Riesenzellen werden ebenfalls gefunden, 
aber sie pflegen nicht so regelmaBig und go reichhaltig wie in Tuberkeln 
aufzutreten. Diese Riesenzellen kénnen den Langhansschen Typus zeigen, 
bilden jedoch auch andere Formen. Im ganzen ist auf die Riesenzellen 
differentialdiagnostisch kein sicherer VerlaB; denn alte Tuberkel kénnen 
wenig oder gar keine Riesenzellen zeigen, und es gibt manchmal Gummen 
mit reichlichen Riesenzellen. GroBer Wert ist auf vaskulare Prozesse zu 
legen, die zwar auch in der Umgebung verkiister tuberkuléser Granulome 
vorkommen, aber bei den Gummen doch fast immer und in sehr deutlicher 
Ausbildung, vor allem auch innerhalb der gummésen Bildungen, nachweis- 
bar sind. Ks sind dies zellige Infiltrationen der aiuBeren GefaRwand mit 
(sekundaren) Intimaverdickungen, welche zu Verengerung und Obliteration 
der GefaiBe fithren (Peri-, Endophlebitis, -arteriitis). Die Verkéisung der 
Gummen, welche vielleicht ebenso auf Giftwirkung wie auf die schweren 
GefaéBverdnderungen (-obliterationen) bezogen werden darf, zeigt das Bild 
der Koagulationsnekrose; bei frischer Verkisung findet sich ausgedehnte 
Karyorrhexis und Chromatolyse. Es wurde darauf hingewiesen, da die 
Verkasung bei den Gummen im Stadium der fibrésen Umwandlung, 
also spater als bei den Tuberkeln einsetzt, daher man in den yerkisten 
Bearken beim Gumma Faserziige und obliterierte GefaBe (Hlastinfirbung!) 
nachweisen kann. Auch die untergegangenen Kanilchen lassen sich in den 
gummosen Nekrosen noch lange Zeit erkennen. Die Vernarbungen geschehen 
unter oft machtiger Bindegewebesneubildung, welche mit reichlichen lympho- 
zytiren (plasmazelluliren) Infiltrationen einhergeht; das kollagene, faserige 
Narbengewebe verfallt schlieBlich weitgehend der hyalinen Verquellung. Ver- 
kalkungen (der in die Narbe eingeschlossenen Kisemassen) sind viel seltener 
als bei der ausheilenden Tuberkulose. Die Spirochaeta pallida ist in den 
Gummen bei Lues acquisita — im Gegensatz zur Lues congenita — nur 
sehr selten nachzuweisen. 

Die erworbene Lues des Hodens tritt entweder als diffuse interstitielle 
Orchitis mit diffuser Fibrose und Schwund der Kanilchen (s. S. 245) auf. 
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Eine andere Manifestation der erworbenen Lues sind die umschriebenen 
Gummen, die solitir oder multipel auftreten und ebenfalls unter besonders 
starker Schwielenbildung und narbiger Schrumpfung ausheilen. Der Neben- 
hoden ist (im Gegensatz zur Tuberkulose) von der Lues selten befallen. 
Die Lues congenita des Hodens ist selten und tritt in der Regel unter 
dem Bild der diffusen oder herdformigen Orchitis interstitialis (auch mit 
sog. miliaren Gummen s. Fig. 124a) auf. ¢ 

In unserer Fig. 197 ist ein Teil eines grcfBen, frischen, verkasten Gummas 
mit angrenzendem Hodengewebe bei ganz schwacher VergroBerung gezeichnet. 





Dat 


Fig. 197. Gumma des Hodens. Vergr. 14fach. (van Gieson-Farbung.) 
a Total verkaste Zone, in welcher zahlreiche verédete GefaBe noch erkennbar sind. 
b Zone der beginnenden Nekrose. c¢ Gummises Granulationsgewebe mit ein- 
geschlossenen, untergehenden Hodenkanilchen. 4d Interstitielle Zellinfiltrate im 

Hodengewebe. e Tunica albuginea mit perivaskuliren Zellinfiltrationen. 


Der gummése Knoten zeigt ein kiisiges Zentrum (a); die diffuse Farbung 
mit Haimatoxylin riihrt von dem ausgedehnten Yerfall und der Auflésung 
des Kernchromatins her. Besonders bemerkenswert ist, daB in dieser 
kasigen Zone eine Menge verédeter BlutgefiBe noch sichtbar sind. Auf 
das kisige Zentrum folgt nach auBen eine heller gefirbte Zone (b) der 
beginnenden Nekrose (siche unten). Weiter nach auBen findet sich eine 
sehr zellreiche Zone (c) mit gutgefiirbten Kernen; diese Zone setzt sich 
zwischen die Hodenkanalchen fort, driingt die Kanilchen auseinander und 
bringt sie zum Schwund: eg ist die Zone des gummosen Granulations- 
gewebes (siehe unten). Das an das Gumma angrenzende Hodengewebe 
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zeigt zahlreiche Zellinfiltrate, welche perivaskulir und im ZAwischengewebe 
zwischen den Hodenkanilchen gelegen sind (d). Solche Zellinfiltrate sind 
auch in der Tunica albuginea des Hodens reichlich zu gehen (e). 

Bei der stiirkeren VergréBerung erweist sich das kasige Zentrum als 
eine streifige, schollige Masse, welche von feinsten Chromatinkérnchen durch- 
setzt ist. Sie enthalt zahlreiche verédete GefiBe mit koaguliertem Inhalt. 
Viele elastische Fasern haben sich in der kasigen Zone als Reste des unter- 
gegangenen Hodengewebes erhalten. In der angschlieBenden hellen Zone 
der beginnenden Nekrose ist reichlich Schrumpfung und Zerbréckelung der 
Kerne des Bindegewebes, der GefaBwiinde und der infiltrierenden Wander- 
zellen zu sehen; ferner Koagulation in Form von kérnigen, scholligen und 
streifigen Massen. Die Zone des gummésen Granulationsgewebes zeigt ein 
sehr zellreiches, hauptsichlich aus kleinen und gréBeren lymphoiden Ele- 
menten bestehendes Gewebe. Dieses Gewebe ist auch reich an jungen 
GefaBen und gewucherten Fibroplasten. Das Granulationsgewebe schlieBt 
die Hodenkanalchen ein, deren Epithel in Ablésung begriffen ist, in deren 
Lumen Leukozyten eingewandert sind und deren Wand vielfach binde- 
gewebig verdickt erscheint. Vdllig verédete Kaniilchen sind eingeschlossen. 
Die noch erhaltenen Hodenkanalchen in der Umgebung des Gummas zeigen 
keine typische Schichtenfolge des Epithels. Wo noch einzelne Spermato- 
gonien zu sehen sind, erscheinen ihre Kerne verklumpt. Das mehrschichtige 
Kpithel der Kanalchen besteht hauptsichlich aus Zellen mit chromatin- 
armen, blaschenformigen Kernen mit sehr deutlichen Kernkérperchen. 
Von Spermiogenese findet sich nirgends eine Spur. Die Wand dieser Hoden- 
kanalchen ist hiufig bindegewebig verdickt. Die Zwischenzellen erscheinen 
da und dort vermehrt. Vor allem aber finden sich sehr reichlich herdférmige 
Zellinfiltrate im Zwischengewebe des Hodens; sie bestehen aus lymphoiden 
Zellen, sind besonders um die Gefaife angeordnet und infiltrieren die 
Adventitia kleinerer Arterien. Ahnliche lymphoide Zellinfiltrate finden sich 
auch in der Tunica albuginea. 


Bb. Weibliche Geschlechtsorgane. 
1. Uterus. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Am Uterus unterscheiden wir die Schleimhaut (Endometrium), das 
Geflecht der glatten Muskulatur (Myometrium) und den serésen Uberzug. 
Wir unterscheiden Korpus (mit dem Fundus), Isthmus, Zervix und Portio 
vaginalis uteri. Die Schleimhaut verdient eine besondere Besprechung, um 
so mehr, als sie einem standigen, durch die Menstruation bedingten Wechsel unter- 
worfen ist. Die Schleimhaut des Corpus uteri hat ein einreihiges, zylindrisches 
Oberflachenepithel (Flimmerepithel, vermischt mit sezernierenden Zellen). In der 
Tunica propria liegen die Uterusdriisen. Sie sind einfache, leicht gewundene 
Schléauche mit zylindrischem (flimmernden und sezernierendem) Epithel, deren 
Fundi bis an die Muskularis, teilweise noch etwas tiefer reichen. Gabelige Tei- 
lungen der Driisenfundi kommen vor. Die Driisen besitzen eine feine Membrana 
propria. Zwischen ihnen breitet sich das quantitativ starker entwickelte, inter- 
stitielle Gewebe aus. Es ist ein von wenig Wanderzellen (Lymphozyten, Plasma- 
zellen, einzelnen Leukozyten) durchsetztes, gefaSfihrendes Gewebe mit sehr feinen 
Fasern und reichlichen, kleinen Bindegewebszellen. Die Schleimhaut des Isth- 
mus und des Korpus sind sich sehr ahnlich. In der Cervix uteri ist das 
Oberflachenepithel der Schleimhaut ein hohes, schleimbildendes Zylinderepithel ; 
daneben finden sich auch hier Flimmerepithelien. Die Drisen der Zervix sind 
kirzer, weiter, mehr verzweigt als im Korpus, und haben ebenfalls ein schleim- 
bildendes Zylinderepithel. Die Tunica propria ist zellarmer und faserreicher als 
die Tunica propria des Corpus uteri. Das Oberflichenepithel der Zervix geht am 
auBeren Muttermund (Portio vaginalis uteri) in geschichtetes Pflasterepithel tiber. 
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Die geflechtartig aufgebaute Uterusmuskulatur steht mit der Schleimhaut 
in innigem Zusammenhang. Die Grenze ist im Korpus scharf, in der Zervix un- 
deutlich. Im Myometrium verlaufen zahlreiche grofere BlutgefaBe. Im Inter- 
stitium der Muskulatur finden sich kollagene und elastische Fasern. Das Binde- 
gewebe der Serosa ist mit der Muskulatur des Corpus uteri fest, an der Zervix lockerer 
verbunden. 

Wichtig ist es, die zyklischen Veraénderungen zu kennen, welche das Endo- 
metrium zwischen zwei Menstruationen durchmacht. Diese Veranderungen hangen 
mit der Reifung eines Eifollikels und dem Austritt eines Eies aus diesem zusammen 
und sind als Prozesse aufzufassen, welche die Einnistung eines befruchteten Eies 
vorbereiten. Kommt es nicht zur Befruchtung des Eies, dann werden die Prozesse 
durch die menstruelle Blutung jaéh unterbrochen, und es folgt ihre Ruckbildung. 
Bei erfolgter Befruchtung und Einnistung des Eies gehen sie (bei ausbleibender 
Menstruation) weiter und steigern sich zu den schwangerschaftmaBigen Verande- 
rungen (Bildung der Placenta materna) s. S. 264. In der pramenstruellen 
Phase (8 Tage vor der Menstruation) nimmt das Interstitium an Masse zu, seine 
Zellen werden gréBer, protoplasmareicher (deziduazellenahnlich). Die Drisen 
vergréRern ihre Oberflache durch stérkere Faltungen; ihre Lumina werden weiter; 
ihr Epithel wird vollsaftiger, das Protoplasma der Epithelzellen reichlicher, heller. 
Stairkere Schleimsekretion ist nachweisbar. Bindegewebszellen und Epithelien 
enthalten reichlich Glykogen. Diese Umbildungen erreichen besonders in einer 
mittleren Schicht der Schleimhaut hohe Grade, so daB hier die Driisenkérper 
enger beisammenliegen und die Schleimhaut ein spongidses Gefiige erhalt (Sub- 
stantia spongiosa). Die basale Schicht der Schleimhaut enthalt die Fundi 
der Driisen. Die unter dem Oberflichenepithel gelegene Schicht fihrt die unver- 
andert bleibenden Driisenmiindungen und zeigt durch die erwahnte Umbildung 
des Interstitiums zwischen den Driisenhalsen ein mehr gleichmaBig dichtes Aus- 
sehen (Substantia compacta). Durch die menstruelle Blutung werden diese 
progressiven Erscheinungen unterbrochen. Die Schleimhaut (sog. Funktionalis) 
wird (vielleicht bis auf die Basalschicht) abgestoBen; das bei der Menstruation 
ergossene Blut wird resorbiert; die Regeneration der Schleimhaut setzt ein (post- 
menstruelle Phase); dann beginnt von neuem die vorbereitende Proliferation 
und Sekretion, welche in dem Pramenstruum (s. 0.) eine weitere Steigerung erfahrt. 
Die zyklischen Vorgange in der Korpusschleimhaut sind abhangig von den ovariellen 
Zyklen. Die von der Adenohypophyse gelieferten Sexualhormone (Prolan I und II) 
regen im Eierstock die Follikelreifung und die Luteinisierung an. Die hierbei ent- 
stehenden Ovarialhormone (Follikulin und Lutein) fiihren die Proliferation und 
Sekretion in der Korpusmukosa herbei (s. a. unter Ovarium). 


b) Pathologische Histologie. 


«) Hyperplastische Prozesse. 


Es ist selbstverstandlich, dai fiir eme sachgemiBe Beurteilung der 
pathologischen Veranderungen des Endometriums die genaue Kenntnis der 
normalen Verhiltnisse, besonders der Zustiinde im geschlechtsreifen Alter 
und im Klimakterium Voraussetzung ist. Im Klimakterium ist die Korpus- 
mukosa atrophisch, zeigt wenige und inaktive Driisen, keine zyklischen 
Erscheinungen. Im geschlechtsreifen Alter von der Menarche ab finden wir 
die typischen zyklschen Phasen der Regeneration, Proliferation und Sekre- 
tion zwischen den einzelnen Menstruationen, die als Vorbereitung der Uterus- 
mukosa fiir den Empfang eines befruchteten Kies anzusehen sind; sie bilden 
sich im Falle des Nichtempfanges unter Blutung und AbstoBung bei der 
Menstruation zuriick, um im Intervall und Primenstruum aufs neue auf- 
zutreten; beim EHimnisten eines befruchteten Kies bilden sie sich weiter aus 
bis zam Aufbau der Dezidua materna. 


1. Entziindung und Hyperplasie. 


Die akuten Entziindungen der Gebirmutter kénnen auf die Schleim- 
haut beschrankt bleiben (Endometritis) oder sie ergreifen auch die Muskulatur 
und deren Umgebung (Myometritis, Peri-, Parametritis). Die akute Endo- 
metritis kann eine katarrhalische, eitrige, pseudomembrands-nekrotisierende 
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(ulzerierende) sein. Ursichlich kommen Krkaltungen, Retention von 
Schwangerschaftsprodukten, vor allem aber Infektionen, in Betracht. Zur 
histologischen Diagnose ist der Nachweis von Hyperaimie, serdser und 
fibrindser, hamorrhagischer und zelliger Exsudation erforderlich. Bei den 
akuten Entziindungen finden sich vorwiegend leukozytare, bei den chroni- 
schen lymphozytiire Zellinfiltrationen. An den Driisen spielen sich bei den 
akuten Entziindungen mehr degenerative, bei den chronischen auch proli- 
ferative und atypische Prozesse ab (s. S. 262 u. 272). Die zyklischen Vor- 
gange im Endometrium kénnen durch die Entziindung gestort sein. 

Eine chronische Entziindung des Endometriums kann zu Atrophie der 
Schleimhaut fiithren. Von nichtentziindlichen Atrophien, z. B. senilen, wird 
man sie histologisch durch den Nachweis von entziindlichen Zellinfiltrationen 
unterscheiden. Das Endergebnis kann bei entziindlichen und nichtentziind- 
lichen Atrophien das gleiche sein (Driisenarmut, fibrése Umwandlung des 
Stromas, Gefi®Swandverdickungen, sog. E. chron. interstitialis). 

Die mit Hyperplasie der Schleimhaut, insbesondere mit Driisenver- 
mehrung einhergehenden chronischen Endometritiden miissen nach Moglich- 
keit von den nichtentziindlichen Hyperplasien unterschieden werden. Auch 
hier wird vor allem gegen die Norm vermehrte Durchsetzung mit Wander- 
zellen maBgebend sein. Interstitielle Wucherungen verbinden sich dabei 
mit den driisigen Neubildungen. Zyklische Verinderungen, Zonenbildung 
(Zona compacta, spongiosa s. 8. 254), kénnen fehlen oder nur angedeutet 
sein. Oft ist das histologische Bild an verschiedenen Stellen des Endo- 
metriums verschieden. 

Bei allen Entziindungen, und besonders bei den chronischen, k6énnen 
die Prozesse auch auf das Myometrium iibergreifen (Zellinfiltrationen, Ver- 
mehrung des Interstitiums der Muskulatur und dieser selbst, tieferes Hin- 
wuchern von Driisen in die Muskelschicht [s. a. spater)). 

Die sehr verschiedenartigen Bilder an den Driisen bei den Endometyi- 
tiden bestehen in Schwellungen, Formveriinderungen, AbstoBung der Driisen- 
epithehen, kurz in degenerativen Veriinderungen, die bis zur Nekrose gehen 
kénnen. Daneben findet man Neubildungsvorgiinge, Vermehrung der Driisen- 
epithelien, starkere Farbbarkeit der Kerne, Mehrreihigkeit der Epithelsiiume, 
Sprossungen der Driisen nach auBen und nach innen. Die Membranae propriae 
der Driisen sind dabei erhalten, was fiir die Unterscheidung von_ bés- 
artigen Atypien wichtig ist. Bei sehr starker entziindlicher Reaktion im 
Zwischengewebe kénnen diese Membranen auch aufgelést werden. Uber 
metaplastische Prozesse bei diesen atypischen Wucherungen s. S. 262. 

Nichtentziindliche, einfach hyperplastische Prozesse treten im 
Endometrium vor allem bei Ovarialstérungen auf; auSerdem finden wir sie 
bei Uterusmyomen, bei Lageveranderungen des Uterus. Klinisch: Blutungen, 
Sterilitat. Die hyperplastische Korpusschleimhaut erscheint schon makro- 
skopisch verdickt, gefaBreich, manchmal fast schwammigweich. An der 
Hyperplasie sind Interstitium und Driisen wechselnd beteihgt. Eine Unter- 
scheidung in glandulire und interstitielle Hyperplasie lit sich nicht streng 
durchfiihren. Zyklische Verinderungen, Zonenbildung fehlen meist vdllig, 
stellenweise kann man Andeutung proliferativer und sekretorischer Phasen- 
bilder vorfinden. Die Driisenhyperplasie kann adenomartigen Charakter 
annehmen; Polypen von adenomartigen Aussehen k6nnen sich ausbilden 
(s. a. S. 262.). 

Die Fig. 198 zeigt das histologische Bild eines Falles von typischer, 
einfacher (nicht entziindlicher) glandularer Hyperplasie der Uterusschleimhaut 
an einem senkrechten Durchschnitt durch die Mukosa und die angrenzende 
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Muskulatur. Die Mukosa ($) ist stark verbreitert. Das Oberflichenepithel (a) 
ist. tadellos erhalten, unverdéndert. Schon bei schwacher VergréBerung 
fallt das starke Hervortreten des Driisenapparates auf. Die Lagerung der 
Driisen laBt die an der normalen Schleimhaut festzustellende Ordnung und 
RegelmaBigkeit vermissen. Die frither beschriebene Zonen- und Phasenbildung 
des primenstruellen Zustandes ist nicht nachzuweisen. Die Driisen (b) 
sind stiirker verzweigt, stellenweise erweitert. Bis in die obersten Schichten 
der Schleimhaut findet man die verdstelten Tubuli. In die Muskularis (M) 
reichen nur wenige Driisen hinein. Im ganzen hat man weniger den Hin- 
druck einer starken Vermehrung der Drisen, als einer bedeutenden Ober- 
flichenvergréBerung derselben durch starke Schlangelung und Erweiterung. 





Fig. 198. Glandulare Hyperplasie des Endometriums. Vergr. 20fach. 
(Hamatoxylin.) 


S Mukosa. M Muskularis. a Oberflichenepithel des Endometriums. b Driisen 
der Schleimhaut (vermehrt, stérker verzweigt, zum Teil erweitert). oc Kleine 
Arterien der Schleimhaut (mit Wandverdickung). 


Die Blutgefifbe der Schleimhaut (kleine Arterien) zeigen schon bei schwacher 
VergréBerung eine verdickte Wand. Viele dicht beieinander liegende Durch- 
schnitte solcher GefiBe (c) geben die Vorstellung eines stark gewundenen 
Verlaufes der kleinen Schleimhautarterien. Vielleicht sind diese Gefa- 
verdickungen auf chronische, kongestive Hyperiimien der Schleimhaut zu- 
rickzufiihren. Bei starker VergréBerung stellen wir fest, daB ein einfaches 
Zylinderepithel die Driisenriitume auskleidet. Das Kpithel ist hoch, dicht 
gestellt, die Kerne der Epithelien basalwirts, aber nicht selten in mehreren 
Reihen legend. Mitosen in Epithelien sind da und dort zu sehen. Als Inhalt 
der Driisen findet sich etwas Schleim. Eine gegen die Norm verstirkte 
Durchwanderung des Driisenepithels seitens lymphozytiirer Zellen kann nicht 
festgestellt werden. Das zellreiche Interstitium bietet ein normales Aussehen. 
Zellinfiltrate fehlen. Die erwihnte Verdickung der GefiBwande betrifft vor 
allem die Adventitia, die sehr reich an elastischen Fasern ist. 
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Wir wollen die glandulire Hyperplasie des Endometriums auch an 
Kiirettagen untersuchen, also an kleinen ausgeschabten Stiicken der 
Uterusschleimhaut. Hierbei sei ein Wort iiber die sog. Stickchendiagnose 
vorausgeschickt. Aus kleinen, oft winzig kleinen Probeexzisionen, aus 
zusammenhangslosen Fetzen einer abgekratzten Schleimhaut, aus aus- 
gehusteten oder mit Harn und Fazes abgegangenen Gewebsstiicken soll 
eine oft schwerwiegende und das iirztliche Handeln unmittelbar beein- 
flussende Entscheidung durch exakte histologische Diagnose gefallt werden. 
Man muB sich der grofen Schwierigkeit und der bedeutenden Verant- 
wortung eines solchen Beginnens wohl bewuft sein. In manchen Fallen 
ist es leicht, die Diagnose zu stellen. In anderen Fallen sind die Schwierig- 
keiten groB, entweder weil es sich 
um Erkrankungen handelt, deren 
histologische Merkmale nicht sehr 
charakteristisch sind, oder weil das 
zur Verfiigung stehende Material 
nicht umfangreich genug ist, um 
den vorliegenden ProzeB in dem 
notwendigen geweblichen Zusam- 
menhang studieren zu kénnen. So 
stellt uns z. B. die Unterscheidung 
spezifischer Prozesse von gewohn- 
lichen chronischen Entziindungen, 
die Trennung gewisser hyperplasti- 
scher Erkrankungen der _ blut- 
bildenden Gewebe von bésartigen, P 
sarkomatésen Wucherungen, die Toe eee Gea Ree 
Differenzierung der bei chronischen, Vergr. 80fach. (Hamatoxylin.) 
ulzerierenden Entziindungen der a Einfache, schlauchformige Uterusdriisen 


Haut und Schleimhiute so haufig im Querschnitt. Fadiger Schleim als In- 
ftretend ele Epi halt. b Epithelkranze inmitten erweiterter, 
au retenden 80g. atypischen Mpl- — schieimerfillter Uterusdrisen = abgeléste 


thelwucherungen von beginnenden und dureh Quetschung verlagerte Driisen- 
krebsigen Wucherungen usw. vor epithelsiume. c¢ Interstitium. 
schwierige Aufgaben. Nicht selten 
mu man den Fall unentschieden lassen oder sich mit einer Wahrscheinlich- 
keitsdiagnose begniigen. Unterstiitzend wirken genaue anamnestische und 
klinische Angaben iiber den betreffenden Fall; solche Angaben sind stets 
einzufordern. Hine wichtige Rolle spielt auch der Erhaltungszustand des 
Materials; oft scheitert die histologische Diagnose an ungeeigneter Konser- 
vierung oder an vorgeschrittenen kadaverésen Veriinderungen der Stiickchen. 
Zu beriicksichtigen sind auch jene geweblichen Verdnderungen, welche 
artefiziell, durch den operativen Eingriff z. B., zustande kommen. Frische 
Blutungen, allerlei mechanische Schidigungen des Materials, z. B. Quet- 
schungen mit Verlagerungen der Gewebskomponenten, Zerstérungen durch 
die Elektrokoagulation kommen hier in Betracht. Zuverlassige Diagnosen 
wird auch an vollig einwandfreiem Material nur der Erfahrene stellen konnen. 
Jede Region des Kérpers hat ihre eigene pathologisch-histologische Physio- 
gnomie, deren Erkennung nur durch ungezihlte Einzelbeobachtungen 
erméglicht wird. Deshalb ist die Kinsendung der Stiickchen an die patho- 
logischen Institute zu fordern. Stiimperei kann in diesen Fragen groBen 
Schaden stiften. Wenn die histologische Diagnose den Kliniker nicht befriedigt, 
kann es auch daran liegen, da nicht die richtige Stelle ausgeschnitten 
wurde; nicht selten fiihrt erst die wiederholte Probeexzision zum Ziele. 
Die histologische Diagnose bei Kiirettagen der Uterusschleimhaut bereitet 
manchmal grofe Schwierigkeiten. Oft soll hier die Frage entschieden 


Borst, Histologie. 3. Aufl. 17 





258 Geschlechtsorgane. 


werden, ob eine Driisenwucherung der Uterusschleimhaut nur hyperplasti- 
schen Charakter hat, oder ob bereits eme echte, bosartige Driisenneubildung 
(malignes Adenom, Carcinoma adenomatosum) vorliegt. Wir werden spater 
einen bésartigen Driisenkrebs der Uterusschleimhaut untersuchen und das 
Bild mit dem Befunde vergleichen, den wir bei der einfachen glandularen 
Hyperplasie erheben. 3 r 

Von glanduliren Hyperplasien stammen die folgenden Kirettagen. Bei 
schwacher VergréBerung sehen wir am Haimatoxylinpréparat viele kleine, 
dunkelblau gefarbte Stiickchen der abgeschabten Schleimhaut. Ihnen 
anhaftend und sie untereinander da und dort verbindend findet sich Blut. 
Ferner sehen wir streifige Fibringerinnsel. Anden Schleimhautstiickchen, an 
welchen man manchmal den 
unveranderten Oberflichen- 
epithelsaum erkennt, fallt 
die starke Entwicklung der 
Driisen auf; sie sind vielfach 
geschlangelt, auch stirker als 
normal verzweigt ; ihr Lumen 
ist oft erweitert und zeigt 
emen amorphen Inhalt. Da 
und dort sieht man neben 
dem reguléren Epithelsaum 
an der Wand der Driisen 
verschieden gestaltete Epi- 
thelsiume im Lumen der 
Drisendurchschnitte. Das 
sind nicht immer echte Pa- 


; pillenbildungen oder ,,inver- 
Fig. 200. Glandulare Hyperplasie des Endo- tierende’ Driisenbildungen, 


i eit age). Vergr. 80fach. (Haima- : 

seer ee Reretetie Seca Te ae ee sondern solche Bilder ent- 
Schleim und Leukozyten als Inhalt. b Driisen, stehen oft durch besondere 
in deren Lumen verzweigte, epithelbekleidete Schnittfihrungen , ferner 
Pseudopapillen liegen. auch durch artefiziell hervor- 
gerufene Epithelablésungen. 
Im ersteren Fall handelt es sich um Durchschnitte durch epithelbekleidete 
Bindegewebssepten (sog. Pseudopapillen), diesich zwischen den Verzweigungen 
emer Driise befinden; man findet daher in golehem Fall immer, daB der 
im Lumen der Driise liegende Epithelsaum einen bindegewebigen Grund- 
stock besitzt (Fig. 200). Artefizielle Ablésungen von Epithelsiumen, ferner 
Kinquetschungen einer Driise in eine benachbarte mit allerhand Verschie- 
bungen sind durch das Trauma der Auskratzung leicht moglich und ver- 
stiindlich (Fig. 199). In dem zellreichen Zwischengewebe sieht man da und 
dort kleine GefiBe. Bei starker VergréBerung erweisen sich die Driisen mit 
einer einfachen Lage dichtgedringter Zylinderzellen ausgekleidet; in der 
Lichtung finden sich vereinzelte Wanderzellen, sowie Schleim in kornig- 

fadiger Form. Pathologische Zellinfiltrate des Zwischengewebes fehlen. 
Die hier geschilderte Hyperplasie des Endometriums wird auch als echte 
Hyperplasie bezeichnet. Die Driisenwucherungen sind hier gleichmafig ent- 
wickelt, keine Zonenbildung, keine sekretorischen Vorgiinge an den Driisen 
von pramenstruellem Charakter. Hier scheinen also die hormonalen 
Steuerungen seitens des Ovariums véllig zu fehlen. Nun gibt es aber eine 
ganze Reihe von histologischen Bildern, welche mit groBerem oder geringerem 
Rechte den Hyperplasien im weiteren Sinne zugerechnet werden, und welche 
auf der anderen Seite von dem Gebiete der chronischen Endometritis zum 

Teil schwer abzugrenzen sind. 
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_Deelman unterscheidet funktionelle und pathologische Hyperplasien 
Bei den funktionellen Hyperplasien liegen nur Tiperireibinren der phasiolosiechen 
progressiven menstruellen Schleimhautprozesse vor. Die pathologischen Hyper- 
plasien zeigen histologische Bilder, welche den physiologischen Zyklus wohl erkennen 
lassen, aber mit Abweichungen nicht nur in quantitativer, sondern auch in quali- 
tativer Hinsicht. In einer dritten Gruppe findet man ebenfalls menstruelle Ver- 
anderungen; aber die proliferativen Anregungen beziehen sich ganz vorwiegend 
auf die Drisen, wahrend die mesenchymale Reaktion (Fehlen einer deutlichen 
Zona compacta) zuricktritt. Zu den pathologischen Hyperplasien gehért auch die 





| S 
¢ ¢ a 
Fig. 201. Glandular-zystische Hyperplasie bei Metropathia haemorrhagica 
: _ (Kiurettage). Vergr. 30fach. Himatoxylin. 
a Zystisch erweiterte Driisen. b Blutungen in die Zystchen. ¢ Zellreiches, dichtes 


Interstitium. d Sehr lockeres, 6dematoses Zwischengewebe. e Blutungen in das 
Zwischengewebe. 


vorhin beschriebene ,,echte** Hyperplasie, bei welcher keine Zonenbildung, keine 
sekretorischen Erscheinungen an den Drisen festgestellt werden kénnen. 

Ferner ist hier die sog. chronische Metropathia haemorrhagica 
(Schroeder) zu erwaihnen. Sie kommt besonders hiufig gegen das Klimak- 
terium hin zur Beobachtung, wird aber auch in der Menarche, sowie (selten) 
auch in den Zwischenzeiten beobachtet. Hormonale Stérungen (Hypophyse, 
Ovarium) liegen auch hier zugrunde (Follikelpersistenz, Zysten des Ovariums). 
Klinisch: Blutungen, im geschlechtsreifen Alter auch Sterilitét. Die histo- 
logischen Bilder sind nicht einheitlich. Sehr haufig findet man glandular- 
zystische Hyperplasie mit reichlichen, auch unregelmabig ausgestalteten 
Driisen, deren Epithel ebenfalls verschiedenartig ausgebildet sein kann. Hs 
zeigen sich keine Zonenbildungen in der Schleimhaut, keine typischen sekre- 


torischen Erschemungen am Driisenepithel. Verfettungen, degenerative 
i 
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Erscheinungen an den Driisen sind beschrieben worden. Das Stroma kann 
an der Hyperplasie stirker beteiligt, kernreich, 6dematés, von kleinen 
Blutungen durchsetzt sein; Lymphozyteninfiltrate kommen vor. In manchen 
Fallen sind Nekrosen, Kapillarthrombosen der Schleimhaut festgestellt. Die 
Fig. 201 stellt ein Schabsel bei Metropathia haemorrhagica dar. Man sieht 
reichlich Driisen, verschieden gestaltet, nicht erweitert und in verschiedenen 
Stadien der Erweiterung (a). Das Epithel der Driisen ist zylindrisch, nicht 
selten mehrreihig, die typischen Erscheinungen der Sekretion finden sich 
hier nicht. Das Zwischengewebe ist stellenweise saftreich; 6dematés 
: ' gelockert (d), an anderen 
Stellen zellreich, dichter ge- 
fiigt (c). Man findet kleine 
Blutungen im Zwischenge- 
webe (e) und in den Drii- 
senlichtungen (b). 


2. Adenomyosen, 
Endometriosen. 


Bei den hyperplasti- 
schen Prozessen 1m Endo- 
metrium ist das Myome- 
trium oft beteiligt; die 
Driisen wuchern in das 
Myometrium ein, die Mus- 
kulatur hypertrophiert 
(Adenomyosis). An Ute- 
rus und Tube (sog. Sal- 
pingitis nodosa isthmica) 
kénnen sich diffuse oder 
knotige Verdickungen bil- 
den. Geschwulstahnliche 
Bildungen k6nnen — ent- 
stehen, die aus Driisen 
und Muskulatur aufgebaut 
Fig. 202. Endometriosis uteri. Vergr. 40fach. sind. Histologisch findet 

(Himatoxylin-Eosin.) man einfache und _ ver- 


a Neugebildete Driisen. b Sog. zytogenes Gewebe zweigte, auch zystisch er- 
(zellreiches, feinfaseriges Bindegewebe). c Bindel weiterte, manchmal aty- 
der Muscularis uteri. d BlutgefaBe. pisch ausgebildete Kor- 


pusdriisen, emgebettet in 
Schleimhautbindegewebe (sog. zytogenes Bindegewebe) innerhalb hypertro- 
phierter Muskulatur. Die Driisenwucherungen kénnen die ganze Uteruswand 
durchsetzen und im Septum rectovaginale bis in den Darm vordringen. 
Diese heterotopen Entwicklungen von Endometrium kénnen auch vom 
Scheidengew6lbe und von den verschiedensten Stellen des Beckenperito- 
neums bis zum Nabel hinauf ausgehen (Endometriosis seroepithelialis). Ur- 
sichhch hegen hormonale Stérungen vor. Dabei ist nicht ausgeschlossen, 
daB sich die hormonale St6rung auch an Uberresten des Miillerschen und 
Wolffschen Ganges auswirkt. Die Bedeutung hormonaler EHinfliisse zeigt 
sich darin, daf die endometralen Neubildungen Sekretionserscheinungen 
ahnhich denen des Primenstruums zeigen kénnen und daB bei der Men- 
struation Blutungen in die Neubildungen hinein stattfinden, deren Uber- 
reste als Himosiderinpigment gefunden werden; auch deziduale Reaktionen 
bei Kintreten von Schwangerschaft sind beobachtet worden. Weiter hat sich 





Weibliche Geschlechtsorgane. 261 


gezeigt, daB die Adenomyosen und Endometriosen sich rickbilden, wenn die 
Hierstécke entfernt werden. Diese Erfahrung spricht gegen einen echt blasto- 
matésen Charakter dieser Wucherungen. Daf sie (wohl nur sehr selten) maligne 
ausarten, ist méglich. Heterotope Entwicklungen von Endometrium jm 
Uterus und auf der Beckenserosa kénnen auch experimentell an Tieren (durch 
dauernde Follikulingaben) hervorgerufen werden. Bei solchen Eixperimenten 
hat sich auch eine oft sehr weitgehende Metaplasie der heterotopen 
Driisen in Pflasterepithel nachweisen lassen, was ebenso auch bei den 
entsprechenden menschlichen Neubildungen vorkommt. Gewisse Zysten des 
Kierstockes, welche sich vom Keimepithel her entwickeln und in welche es 
hineinblutet (sog. Schokoladezysten) werden auch in den Formenkreis der 
endometroiden Bildungen gerechnet. 


we 





Fig. 203. Erosio der Portio vaginalis. Vergr. 15fach. (Hamatoxylin.) 


a Pflasterepithel der Oberflaiche. b An der Oberflache sich breit 6ffnende Zervix- 

driisen; zwischen ihren Miindungen bleiben papillenartige bindegewebige Septen 

bestehen (glandular-papillére Erosion). An diesen Stellen fehlt das Oberflichen- 

epithel der Portio oder es ist durch Zylinderepithel der Driisen ersetzt (bei b,). 
c GefaBreiches junges Bindegewebe ohne Epithelbekleidung (Erosio vera). 


Unsere Fig. 202 stammt von emem Fall von Endometriosis uteri. Man 
sieht die Driisenneubildungen (a), eingebettet in sehr zellreiches Grundgewebe 
(b); dazu die Ziige der glatten Muskulatur (c). Das zellreiche Grundgewebe 
besteht aus klemen Zellen mit rundlichen Kernen, zwischen welchen sich 
eine sehr feinfaserige Substanz nachweisen laBt. 


3. Erosio der Portio vaginalis. 


Wir unterscheiden die echte Hrosio von der Pseudoerosion. Bei der 
echten Erosion fehlt das Oberflachenepithel in der Umgebung des aéuBeren 
Muttermundes. An seiner Stelle findet sich Granulationsgewebe. Bei 
den Pseudoerosionen ist das Pflasterepithel der Portio durch Zylinder- 
epithel ersetzt; Zervikaldriisen haben sich an diesen Stellen reichlich ent- 
wickelt (glandulire Erosion); die Driisen sind mit Zylinderepithel aus- 
gekleidet, oft stark erweitert und mit Schleim gefiillt; zystische Erweite- 
rungen (Ovula Nabothi) werden gefunden. Wenn die Driisen, dichtgestellt, 
mit zahlreichen weiten Offnungen an der Oberfliche ausmiinden, bleiben 
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zwischen den Miindungen septenartige Fortsitze des Bindegewebes_be- 
stehen, welche der Oberflache ein papillares Aussehen geben; manchmal 
findet man auch echte Papillenbildung (papillare Erosion). Hiufige Befunde 
sind Ersatz des Zylinderepithels der Driisen durch Pflasterepithel (s. 5. 268). 

Ein Bild von Erosio der Portio vaginalis zeigt die Fig. 203. Man sieht 
an einer Stelle noch das Pflasterepithel der Portio (a); bei b sieht man 
die in breiten Offnungen an der Oberfliche ausmiindenden, erweiterten 
Zervikaldriisen. Das Oberflichenepithel ist in diesem Bereich entweder 
Zylinderepithel (b,) oder es fehlt tiberhaupt jede Epithelbekleidung der 
Oberfliche. Bei ¢ findet sich ein junges zellreiches Bindegewebe ohne 
EHpithelbekleidung. 





Fig. 204. Zervixpolyp (Atypien). Vergr. 60 fach. 


a Zylinderepithel der Oberfliche des Polypen. b Typische Zervikaldriisen. e¢ Driisen 
mit atypischem ,,Ubergangsepithel’‘, zum Teil davon ausgefiillt. d Ubergangs- 
epithel an der Oberflache. e Entziindlich infiltriertes Bindegewebe. 


4, Atypien, Metaplasien. 


Es wurde bereits erwiihnt, daB bei den Endometriosen Umwandlungen 
des Zylinderepithels der Driisen in Pflasterepithel vorkommt. Dies ist auch 
bei glanduliren Hyperplasien des Endometriums nicht selten der Fall; ferner 
auch im Bereich von Polypen der Korpus- und Zervixschleimhaut. Diese 
Polypen sind gestielt oder sitzen breitbasig auf; besonders die gestielten 
Polypen zeigen oft starke GefiBerweiterungen, Blutungen, Nekrosen. Das 
histologische Bild der Polypen ist sehr wechselvoll; es kommen sehr driigen- 
reiche (adenomatiése) und zystische Formen vor. Wir unterscheiden Korpus- 
und Zervixpolypen. Die Driisen der Polypen, besonders derjenigen des 
Corpus uteri, konnen atypisch ausgestaltet sein, und es kann die Frage, ob 
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bereits ein Ubergang zu bésartiger Atypie vorliegt, manchmal schwer zu 
beantworten sein. Das Zylinderepithel der Driisen nimmt andere Formen an, 
es bilden sich auf der Membrana proria der Driisen arkadenartige Wuche- 
rungen des Driisenepithels; Verschmelzungen der Kpithelsiume innerhalb 
eines Driisenraumes mit sekundirer Unterteilung des urspriinglichen Driisen- 
raumes kommen vor. Das Hpithel der Driisen nahert sich mehr dem Aus- 
sehen eines Ubergangsepithels und wandelt sich in Pflasterepithel um. 
Ortliche und ausgedehntere Pflasterepithelmetaplasien kénnen sich ent- 
wickeln. Die Zervixpolypen zeigen den zervikalen Driisentyp; die Driisen 
sind oft stark verzweigt, ihre Lumina bis zu Zysten erweitert. Das 





Fig. 204a. Metaplasien in der Korpusschleimhaut des Uterus. 
Vergr. 120fach. (Hamatoxylin.) 


a Driisen mit Zylinderepithel. b Pflasterepithel im Lumen einer Driise. ¢ u. ¢, 
Driisen mit beiden Epithelarten. d Drise mit atrophischem Epithel. 


Stroma ist dem Standort entsprechend grobfaserig und oft reichlich 
entwickelt. Atypien und Metaplasien kommen auch bei Zervixpolypen vor 


(s. Fig. 204). 
Nicht selten kommt es vor, da8 sich das Pflasterepithel der Portio 
vaginalis uter1 in Hornepithel umwandelt (Leukoplakie) — s. hierzu 


auch das Kapitel Karzinom. Ferner sehen wir bei der Erosion (. 
S. 261) nicht selten eine Umwandlung des Zylinderepithels der Driisen 
in Pflasterepithel. Hierbei laBt sich aber auch ein Vorgang nachweisen, der 
nicht im engeren Sinne als Metaplasie zu bezeichnen ist. Es wiichst das 
Pflasterepithel der Oberflache in die Driisen hinein und ersetzt deren Zylinder- 
epithel. Im histologischen Bild sieht man das durch das Pflasterepithel 
abgehobene Zylinderepithel oft noch erhalten; ja es legt dem Pflasterepithel 
gegen die Lichtung der Driisen hin ganz oder teilweise noch auf. Schlief- 
lich schwindet es véllig und es kann die Driise von dem Pflasterepithel ganz 
ausgefiillt werden. Auch diese Bilder sind von bosartigen Wucherungen 
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des Pflasterepithels der Portio nicht immer leicht zu unterscheiden. Man 
wird von gutartigen Prozessen sprechen diirfen, wenn das in die Tiefe vor- 
gedrungene Pflasterepithel sich nur innerhalb der erhaltenen Membranae 
propriae der Driisen vorfindet und wenn es den Charakter eines typischen 
Pflasterepithels (keine stiirkeren Atypien, keime Kernpolymorphie, kein 
Mitosenreichtum) beibehalt (s. hierzu auch Fig. 320 u. 321). 


Die Fig. 204 zeigt sehr starke Atypien an der Oberfliche eimes Zervix- 
polypen. Neben typischen Zervikaldriisen (b) sieht man solche, die mit 
wuchernden Epithelien mehr oder weniger ausgefiillt sind (c). Die Aus- 
fiillung ist entweder solide oder es haben sich in der ausfiillenden Epithel- 
masse kleine Lichtungen gebildet. Das 
Hpithel dieser Driisen hat einen ganz 
anderen Charakter als das der normalen 
Zervixdriisen; es ist in der Richtung auf 
Pflasterepithel umgewandelt. Da und dort 
sieht man Reste des Zylinderepithels neben 
dem atypischen Epithel in den Driisen. 
Hin solches atypisches Epithel findet sich 
stellenweise auch an der Oberfliche des 
Polypen (d). 

In der Fig. 204a sind die so hiufigen 
Metaplasien des Zylinderepithels der Kor- 
pusdriisen in Pflasterepithe] abgebildet. 
Man sieht neben Driisen mit Zylinder- 
epithel (a) solche, welche Pflasterepithel 
aufweisen, welches die Driisenlumina da und 
dort auch solide ausfiillt (b). Eimige Driisen 
zeigen die beiden Epithelarten in einer 
und derselben Driise (c¢). 





WE: 


Fig. 205. Abortreste (Kuret- 
tage). Sogenannte Schwanger- 1. Abortreste. 
schaftsdrtsen. Vergr. 50fach. 
(Hamatoxylin.) 
Weite Driisen mit pseudopapil- 
larer Gliederung der Wand und 
hellen (glykogenreichen) Zylinder- 
epithelien. Schleimiger Inhalt. 


8) Schwangerschaftsprodukte. 


Die schwangerschaftsmaBigen Verdande- 
rungen des Endometriums stellen zunachst eine 
weitere Fortbildung der friher geschilderten 
pramenstruellen Umbildungen dar. Auch bei 
der Umwandlung der Uterusschleimhaut zur 
Dezidua koénnen wir die friiher erwaihnten 
Schichten der Mucosa menstrualis (Kompakta, 
Spongiosa und Basalis) wiederfinden. Das Interstitium besteht aus grofen, poly- 
gonalen, mosaikartig aneinander liegenden Zellen, deren reichliches Protoplasma 
eigenartig hell, durchsichtig (Glykogengehalt!) und durch eine auffallend scharfe, 
deutlche Zellmembran ausgezeichnet ist; die Kerne sind groB, rundlich, blaschen- 
formig, und liegen inmitten der groBen Zellen. Diese hypertrophischen Interstitial- 
zellen werden Deziduazellen genannt (Fig. 207). Die Drisen der Schleimhaut 
sind vergréBert und erweitert, zeigen vielerlei Ausbuchtungen, zwischen denen 
pseudopapillare Septen bestehen bleiben; das Driisenepithel ist hoch, das Proto- 
plasma der Epithelien hell, vakuolir, glykogenreich; die Driisen enthalten reich- 
lich Schleim (Fig. 205). Diese Umbildung der Driisen findet vor allem in mitt- 
leren, Zonen der Schleimhaut statt (spongidse Zone), wahrend die deziduale 
Umwandlung des Interstitiums vor allem in der oberflaichlichen, kompakten Zone 
zu finden ist. 

Da, wo sich das befruchtete Ei in der Schleimhaut einnistet, entsteht ein Spalt 
in der Substantia compacta, der sich allmahlich erweitert und im Laufe der Ent- 
wicklung des Eies von dessen Trophoblast (Chorion) tiberzogen wird. An der 
dem Bauchstiel des Embryos entsprechenden Seite entwickelt sich das Chorion 
michtig und tritt mit dem miitterlichen Deziduagewebe weiterhin in innige und 
charakteristische Gemeinschaft. Es entwickeln sich durch fortgesetzte baumartige 


Weibliche Geschlechtsorgane. 265 


Verzweigung seiner Oberflache die sog. Chorionzotten. Die Membrana chorii, 
von welcher die Hauptzotten entspringen, heiSt Deckplatte der Plazenta. Die 
Chorionzotten sind zierlich verzweigte, fotale GefaBbaume, die von zartem Binde- 
gewebe (Zottenstroma) umgeben sind. Die zufiihrenden fetalen Arteriolen l6sen 
sich in Kapillaren auf; diese letzteren gehen in Venen tber. Das Zottenstroma 
ist von charakteristischem Epithel bedeckt. Dieses Epithel der Zotten ist fetales 
Ektoderm. Es ist zuerst ein-, dann zweireihig. Die untere, dem Bindegewebe auf- 
liegende Schicht besteht aus kubischen Einzelzellen (sog. Langhanszellen) mit 
rundlichen, hellen Kernen; dariiber liegt eine zusammenhangende Protoplasma- 
schicht (Synzytium) mit eingelagerten dunklen, chromatinreichen, vielgestaltigen 
Kernen. Das synzytiale Protoplasma ist vakuolar, enthalt Fetttrépfchen und 
besitzt einen feinen Wimpersaum. Die Langhansschen Zellen treten spiter mehr 
zuriick. Diese Chorionepithelien bilden auf den Zotten umschriebene Wucherungen, 
die als Zellknoten, Zellsiulen, Proliferationsinseln bekannt sind. Auf der 
Decidua serotina (basalis) 
bilden sie eine Zellage, 
welche die fetale Saug- 
platte genannt wird. Von 
hier aus dringen die Cho- 
rionepithelien in die De- 
zidua ein und zerstoren die 
stark erweiterten miitter- 
lichen Blutgefafe, deren 
Blut sich zwischen die 
Zotten ergieBt; so ent- 
stehen die sog. inter- 
villésen Blutraiume. 
Auch dringen die Zotten 
selbst in die miitterlichen 
GefaiBe vor (bis in die 
Venenanfange). Einzelne 
»choriale Wander- 
zellen‘ dringen bis tief 
in die Muskelschicht des 
Uterus vor. Die miitter- 
lichen Gefafe verhalten 
sich nicht passiv, sondern 
vermehren sich und drin- 
gen selbst in die fetale 
Trophoblastschale vor. 


Zwischen get oan EAUe: Fig. 206. Abortreste (Kirettage). Vergr. 50fach. 
piave 'D. ; rae ne ‘lis (Hamatoxylin.) a Chorionzotten mit z. T. starker 
Be al 1 eo bil d naa gewuchertem Epithel. b Grof®zelliges Deziduagewebe. 
(Basalp ae > ae Von den Zottenoberflichen sind wuchernde Chorion- 
der sog. Nitabuchsche epithelien reichlich in das Deziduagewebe gedrungen 


paveruett ele see ae (= choriale Wanderzellen). 


sich auch an der Grenze 
der sog. Deziduapfeiler (Grenze der intervillésen Blutraume), ferner auf und 
zwischen den Zotten. 

Das Vordringen der fetalen Zellen und Zotten in das miitterliche Gewebe 
erinnert durchaus an das infiltrative und destruierende Wachstum der bésartigen 
Geschwilste. Es fihrt aber schlieBlich zum Aufbau eines physiologischen Organs: 
der Plazenta. Diese setzt sich aus maternen und fetalen Bestandteilen 
zusammen. LErstere werden durch die dezidual umgewandelte Schleimhaut des 
Uterus dargestellt. Die Dezidua besteht aus dem miachtig gewucherten Inter- 
stitium und den stark erweiterten, miitterlichen GefaGen (Kapillaren und Venen); 
die Driisen zeigen Verfettung des Epithels und wandeln sich zu engen, oft epi- 
thellosen Spalten um. Die fetalen Teile werden von dem zu machtigster Ent- 
wicklung gelangenden Zottenapparat (mit intervillésen Blutraéumen) und den 
Wucherungen des chorialen Epithels gebildet. An das Chorion ist nach der Frucht- 
hohle hin das Amnion angelagert. Auf die gleichzeitigen Umwandlungen in 
der Uterusmuskulatur kann nicht eingegangen werden. 


Stérungen in der Ausbildung der Plazenta betreffen Form und Ansatz des 
Mutterkuchens; Zirkulationsstorungen zeigen sich in den sog. weiBen Plazen- 
tarinfarkten; von Entziindungen sind die syphilitischen und tuberkulésen 








a 


» W. Freytag 


266 Geschlechtsorgane. 


besonders wichtig. Uber Blasenmole und das maligne Chorionepitheliom 
s.im Kapitel ,,Besondere Geschwulstformen‘. 

Bei spontaner oder kiinstlicher Unterbrechung der Schwangerschaft 
(mit oder ohne Zuriickbleiben von Resten der Plazenta) kénnen durch In- 
fektion Entziindungen des Endometriums entstehen (Hndometritis post 
abortum). Ebenso kénnen sich post partum durch putride Zersetzung 
von Plazentarresten und durch septische Infektion der Plazentarstelle 
(Streptokokken!) schwere pseudomembranése, eitrige und jauchige Prozesse 
entwickeln (Endometritis septica und putrida). Diese Prozesse koénnen auf 
dem Wege der Blut- und LymphgeféBe m die Wand und Umgebung des 
Uterus fortschreiten (Metri- 
tis, Parametritis) und oft 
auch zu septischer Throm- 
bose der Vena uterina, ova- 
rica usw. fiihren (Puerperal- 
infektion). Die schwersten 
septischen Allgemeininfek- 
tionen k6énnen sich ent- 
wickeln. 

Haufig wird der patho- 
logische Histologe vor die 
Frage gestellt, ob spontan 
aus dem Uterus ausgestoBene 
Massen (sog. Blut- oder 
Fleischmolen) oder operativ 









a Magne (z. B. durch Kiirettage) ent- 
paies aN | gat ates fernte Partikel auf statt- 
PY ale % “t, Beara Pe Che Q 
te Ra Sa Tae a's gehabte Schwangerschaft 
ree ph ee a] esa od 5 : oe 
oA EAN NEE oe Ves schlieBen lassen. Die Ent- 
we oh eS a Gol ee, 


scheidung dieser Frage ist 


i 


oft auch in forensischer Hin- 


G J 

: bs sicht von groBer Bedeutung. 
Fig. 207. Abortreste (Kurettage). Man id aaa arn 8 
Vergr. 50fach. (Hamatoxylin.) > 


a Dezidua mit grofen Zellen (von klemen Kernen Teilen, ee die Embryonal- 

[Leukozyten] durchsetzt). b Driisen des Endo- anlage, wie gewohnlich, zu- 

metriums (aus der Substantia compacta). grunde gegangen oder bis 

c Erweiterte kleine Vene. zur Unkenntlichkeit (durch 

Blutungen usw.) zerstért ist, 

vor allem nach Teilen der miitterlichen und fetalen Plazenta, vor allem 
nach Deziduazellen und Chorionzotten suchen. 

In unserem Falle emer Endometritis simplex post abortum wurde die 
Uterusschleimhaut abgekratzt, und wir haben die Durchschnitte durch 
kleinste Fetzen derselben vor uns. 

Bei schwacher VergréBerung sehen wir (neben viel Blut und Blutgerinnseln) 
Gewebsstiickchen von verschiedenartiger histologischer Zusammensetzung. 
Einmal sind es Teile der Uterusschleimhaut, welche Driisen enthalten. 
Letztere stammen zum Teil von der spongidsen Schicht der Schleimhaut 
des Corpus uteri und zeigen dann die charakteristische Beschaffenheit der 
Schwangerschaftsdriisen (Fig. 205). Zum anderen Teil sind es mehr oder 
weniger unverinderte Korpusdriisen. Oder es handelt sich um Teile der 
Zervikalschleimhaut mit charakteristischen Zervikaldriisen. Dann aber sieht 
man, meist in Gruppen zusammenhegend, Quer-, Schriég- und Lingsschnitte 
durch Chorionzotten, die als rundliche, langliche, verzweigte Kérper 
erscheinen und einen dunkel tingierten, schmalen, peripheren Epithelsaum 
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aufweisen (Fig. 206, a). Betrachten wir diese Kérper bei starker VergréBe- 
rung. Sie bestehen aus einem zarten, maschigen Bindegewebe, dem ver- 
astelte Zellen zugehoren (Schleimgewebe); sie enthalten BlutgefiBe. An 
ihrer Oberflache liegt eine schmale Protoplasmaschicht mit eingelagerten 
dunkelgefirbten Kernen (Synzytium). Da und dort sieht man knospen- 
artige Wucherungen dieses Zottenepithels. Viele Zotten sind sekundir dege- 
neriert: ihr Bindegewebe ist in eine homogene, hyaline Substanz umge- 
wandelt; die GefaiBe sind dann ebenfalls hyalin und leer. Solche Zotten 
haben vielfach keinen Hpithelbelag mehr. An den kleinen Fetzen der Uterus- 
schleimhautteile laBt sich bei 
starker VergréBerung die dezi- 
duale Umwandlung des Inter- 
stitiums aus dem Vorhandensein 
der dicht gedrangten, grofBen, 
polygonalen, hellen Dezidua- 
zellen erkennen (Fig. 208, a). Se 
Zwischen ihnen sieht man iiber- © ~---- a 
all reichlich kleine, polymorphe 
Kerne von Leukozyten (Zeichen 
der Entziindung = Endometritis 
post abortum). 

Die Entscheidung, ob spontan 
ausgestoBene oder durch Ausscha- 
bung entfernte Gewebsstiicke 
histologisch fiir eine Schwanger- 
schaft sprechen oder nicht, kann 
recht schwierig sein, besonders 
wenn es sich um sehr friihe Stadien 
derSchwangerschaft handelt, wenn 
keine fetalen Teile (Zotten, choriale 
Wanderzellen) nachweisbar sind, 
sondern nur Teile der Decidua 
materna vorliegen. Die Schwierig- 
keiten, die hier bestehen, leuchten 
sofort ein, wenn man bedenkt, daf 
die Decidua graviditatis sich an- 
fangs nur in quantitativer Hinsicht 





von der Decidua menstrualis unter- 

scheidet. Breite Kompakta ; mit Fig. 208. 

voll ausgebildeten pflanzenzellen- } : : 

artigen Deziduazellen, starke Aus- Fig. 208. Endometrium bei Tubar- 


i i mit den raviditat. Vergr. 30fach. (Hamatoxylin.) 
Tae Saeed eee Driisen, 5 Epithel der Oberflaiche. b Interstitium mit 
viel Glykogen in Deziduazellen groBen Deziduazellen. c Spaltformige, in ver- 
und Driisenepithelien spricht fir schiedenen Richtungen verlaufende, teilweise 
Schwangerschaft. Finden sich cho- mit stark abgeflachtem Epithel ausgekleidete — 
riale Wanderzellen in der Dezidua Drisenhalse in der Kompakta. 
und Muskularis (in dieser von Fig, 208a. Sehrgro®eDeziduazellen aus derkom- 
gewucherten und degenerierten pakten Substanz der Fig. 208. Vergr. 300fach. 
Muskelzellen zu unterscheiden!), 
oder gar Zotten des Chorions, ; Naser: 
dann ist die Diagnose leicht. Bei Abgingen (Abortus) lassen sich entztindliche 
Prozesse nachweisen, ferner (bei alterem Abortus) regressive Erscheinungen am 
Interstitium, an GefaBen und Driisen der Dezidua, in welcher dann auch Nekrosen 
gefunden werden. 


2. Extrauteringraviditat. 


Das befruchtete Ei kann sich aus verschiedenen und nicht immer geniigend 
aufzuklarenden Griinden, statt in der Schleimhaut der Gebirmutter, im 
Ovarium, in der Bauchhohle, in der Tube inserieren. Am haufigsten ist die 
Tubenschwangerschaft. Das Ei findet hier keinen passenden und geniigend 
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vorbereiteten Boden und gribt sich mit seinem Trophoblasten in die Tuben- 
wand ein; die Tubenwand wird dadurch gedehnt und durch Aufbruch ver- 
dimnt, die TubengefiiBe werden erédffnet und es kommt zu Blutungen in 
das Bibett und in das Tubenlumen. Wird das Hi nach innen ausgestoben, 
so kann es auf dem natiirlichen Weg ausgestoBen werden oder es bleibt 
als sog. Tubenmole liegen. Hs kann aber auch nach auBen durch die Tuben- 
wand durchbrechen und in die Bauchhdhle ausgestoBen werden (‘Tuben- 





Fig. 209. Tubargraviditat. Vergr. 20fach. (Hamatoxylin.) 
a Tubenwand. b Erweiterte BlutgefiBe derselben. ce Chorionzotten. d Deziduale 
Reaktion. e GroBer (miitterlicher) Blutraum vom fetalen Trophoblast ausgekleidet. 


ruptur). In beiden Fallen finden Blutungen auch in die Bauchhohle statt; 
sie sind besonders bei der Tubenruptur stark und kénnen tédlich sem. Selten 
bleibt das sich entwickelnde Ki, der Fetus, laingere Zeit oder bis zur Aus- 
reifung am Leben und kann in die Bauchhéhle ausgestoBen werden. Meist 
erfolgt aber doch, wenn auch spit, ein Absterben des Fetus, der dann ver- 
steinert (Lithopaedion). 

In histologischer Hinsicht ist bemerkenswert, daf sich be: Extrauterin- 
schwangerschaft, Deziduabildung in der Uterusschleimhaut nachweisen liBt. 
Diese Dezidua kann spontan ausgestoBen oder durch Kirettage entfernt 
werden und kommt dann zu histologischer Begutachtung. Eine sichere 
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Entscheidung, ob Extrauteringraviditit vorliegt, ist nicht méglich. Denn 
bei Extrauteringraviditiit fehlen selbstverstandlich in der Uterusmukosa 
die fetalen Teile (Chorionzotten, choriale Wanderzellen) und man ist auf die 
Begutachtung der dezidual verinderten Uterusschleimhaut angewiesen. 
Fir Extrauteringraviditit sprechen — wenn auch nicht unbedingt — sehr 
starke Entwicklung der Kompakta mit reichem Glykogengehalt, mangel- 
hafte Entwicklung einer Spongiosa , Entziindungserscheinungen in der 
Dezidua. 

In unserem Fall (Fig. 208) bestand Tubarschwangerschaft. Der Uterus 
wurde ausgeschabt und die Schabsel zur histologischen Diagnose auf Extra- 
uteringraviditit eingesandt. 
An den Schabseln war die 
sehr starke Entwicklung der 
Substantia compacta (a) auf- 
fallend. In dieser Substanz 
sieht man enge, zum Teil fast 
spaltformige, mit flachem 
Kpithel ausgekleidete Driisen 
(b); zwischen diesen findet 
man reichlich sehr groBe Dezi- 
duazellen, welche in Fig. 208a 
bei starker VergréBerung ge- 
zeichnet, sind. rm: ee 

In der Fig. 209 ist ein amet 

Pace. Som 


My 
ad 


Ubersichtsbild iiber eine Tu - 
bargraviditaét zu sehen. ze 
Man sieht die Tubenwand 
(a) und die stark erweiter- 
ten BlutgefaBe in dieser (b). 
Hine Menge von Chorion- 
zotten (¢) ist zu sehen. Bei d 
Dezidua, bei e ein weiter 
(miitterlicher) Blutraum, 
von fetalem Chorionepithel 
ausgekleidet. 


y) Dysmenorrhoea 
membranacea, 
Auch hier wird die Uterus- Fig. 210. Dysmenorrhoische Membran. 


i ea aT ; Vergr. 30fach. (Hamatoxylin.) 
echlemibant,” alinlich’) wie Aus der Substantia spongiosa. a Stark aufge- 


es bei Extrauteringraviditat lockertes Interstitium, bei a, von Leukozyten 
(s. 0.) mit der Dezidua ge-  infiltriert. b Drisen mit abgestoBenem Epithel. 
schehen kann, in gréBeren c Weite BlutgefaBe. 

Fetzen oder als Ganzes spon- Sy Sate 
tan ausgestoBen. Besonders charakteristisch ist die AusstoBung emes drei- 
ziptlgen Sackes bei jeder Menstruation. Die Schwierigkeiten der histologischen 
Unterscheidung der sog. dysmenorrhoischen Membran von intra- oder extrau- 
teriner Graviditit sind sehr gro}. Die dysmenorrhoische Membran zeigt in 
der Regel ein auffallend autgelockertes (stark serds durchtrénktes) Gewebe; 
die Kompakta ist reichlich entwickelt, die Spongiosa kann sehr stark 
ausgebildet sein; die Driisen zeigen das Bild der pramenstruellen Phase, 
aber sekretorische Erschemungen ké6nnen vermifbt werden; Entziindungs- 
erscheinungen sind nachweisbar. Starker Glykogengehalt soll fir Graviditat 
sprechen. Man sieht, daB ein durchgreifender Unterschied gegeniiber einer 
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Decidua graviditatis nicht besteht. Die Ursachen dieser Dysmenorrhoe 
sind unklar. 

Die Fig. 210 zeigt das histologische Bild emer dysmenorrhoischen Membran. 
Bemerkenswert ist, da das Interstitium (a) starke Auflockerung zeigt. 
Die Substantia compacta war nicht stark entwickelt; durch die Auflockerung 
derselben waren typische Kompaktazellen nicht mehr zu erkennen. Gezeichnet 
ist die Substantia spongiosa, welche durch die tiberall sichtbare Ablésung 
des Driisenepithels (b) ei verschwommenes Bild gibt. Leukozyten durch- 
setzen das Interstitium (a,). Die BlutgefaéBe sind autiallend weit (c). 


J) Spezifische Entziindungen. 
Uterustuberkulose. 


Sehr selten ist der weibliche Genitalschlauch die primare Hingangspiorte fiir 
den Kochschen Bazillus. Meist handelt es sich um sekundare Erkrankung 
bei Tuberkulose anderer Organe, um himatogene Tuberkulose, die ent- 
weder in miliarer Form bei allgemeiner Miliartuberkulose, oder als meta- 
statische Réhrentuberkulose auftritt, wobei die Tube in der Regel 
zuerst erkrankt und die Infektion der Uterusschleimhaut nachfolgt. Fir 
die Tubentuberkulose kommt auch noch die Infektion vom Peritoneum her in 
Betracht. Die Tuberkulose des Endometriums erkennen wir an entztindlicher 
Rétung und Schwellung und aus dem Vorhandensein grauer und gelbweiBlicher 
(verkaster) Knétchen in der Schleimhaut (Endometritis tuberculosa). Durch 
Zerfall dieser Schleimhauttuberkel entstehen kleine Geschwiire, die sich 
allmihlich vergréBern und konfluieren. So kann es schlieBlich zu ausgedehnter 
Verschwarung kommen. In manchen Fallen tiberwiegt die diffuse Um- 
wandlung des Endometriums in ein graurotes, schwammiges Granulations- 
gewebe (fungdse Form) tber die distinkte Knétchenbildung. Es folgt dann 
diffuse Verkisung der Schleimhaut. Die kisige Flache erweicht oberflaichlich 
und st6Bt sich in Bréckeln und Fetzen ab. Die gelbweiblich verfirbte 
Uterusinnenflache erhalt dadurch ein zottiges, schaffellartiges Aussehen 
(Endometritis caseosa). Bei Behinderung des Abflusses der Zerfallsmassen 
bildet sich die kisige Pyometra aus. Bei den diffusen Formen sind 
die begleitenden entziindlichen Erscheinungen (Hyperaimie, Wanderzellen, 
Fibrinexsudation) sehr bedeutend; man kann daher diese Formen der ex- 
sudativen Tuberkulose zurechnen. Das Ubergreifen der Schleimhauttuber- 
kulose auf das Myometrium und die Serosa erfolgt teils direkt, teils auf 
dem Wege der LymphgefaBe. 

Wenn wir eine diffuse Form der Uterustuberkulose an einem mikro- 
skopischen Durchschnitt durch die Uteruswand bei schwacher VergréSerung 
(Fig. 211) studieren, so sehen wir an Stelle des Endometriums (a) eine nach 
der Uterushdhle hin unregelmibig begrenzte, schollig-bréckelige, kernlose 
Zerfallsmasse (¢ u. d): das ist die verkiiste und erweichte innere Oberfliche 
des Uterus. Sie geht nach der Tiefe zu in eine nekrotische Zone mit aus- 
gedehntem Kernzerfall iiber (e). Dann folgt eine zellreiche Gewebsmasse, in 
welcher man etwa da und dort das Rudiment einer Driise findet. Wir 
haben hier Reste der Schleimhaut vor uns. Schon bei schwacher Ver- 
groBerung kann man erkennen, da an der Grenze der Nekrose gréBere 
und heller gefairbte Kerne vorhanden sind als in den iibrigen kernreichen 
Schleimhautpartien. Diese, oft nur schmale, hellkernige Zone (f) entspricht 
der spezifischen Komponente der Hntziindung, nimlich dem epitheloid- 
zelligen Granulationsgewebe. Bei starker VergréBerung bietet die 
kasige Zerfallszone das gewodhnliche Bild scholliger, geronnener Hiwei8- 
massen. Die Stellen frischerer Nekrose sind durch Massen dicht gelagerter 
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Kerntriimmer (Karyorrhexis) gekennzeichnet (e). Das die Nekrose zunichst 
umgebende Zellgewebe setzt sich aus gréeren, protoplasmareichen, viel- 
gestaltigen Zellen mit hellen, blischenférmigen Kernen zusammen; typische 
Riesenzellen werden nicht selten vermiBt. Viel Lymphozyten sind beigemischt. 
Fibrindses Exsudat ist oft reichlich vorhanden. Die spezielle Entfaltung 
dieses Gewebes zeigt keine herdartige Gruppierung zu ,,Knotchen“ 
sondern es handelt sich um eine mehr zusammenhingende, diffuse Wuche- 
rung. Gegen das epitheloidzellige Gewebe kontrastiert — wo sie noch in 
Resten erhalten ist — die tibrige, stark entziindete Schleimhaut: hier herrschen 
die dunkelgefirbten, kleinen, runden Lymphozytenkerne vor. Die etwa 








b a 
Fig. 211. Diffuse kasige Tuberkulose des Endometriums. Vergr. 30fach. 
(Hamatoxylin.) 
a Endometrium. b Myometrium. ¢ und d Kasige Zerfallsmasse an der inneren 
Uterusoberflache. e Nekrosezone mit ausgedehnter Karyorrhexis. 
f Epitheloidgewebe. g Tuberkel im Myometrium. 


noch nachweisbaren Driisenreste lassen allerlei Verinderungen am Epithel 
erkennen, deren wir bei der folgenden Besprechung noch besonders gedenken 
werden. Distinkte, rundliche Herde vom typischen Bau der Tuberkel (g) 
finden wir als Ausdruck einer lymphogenen Propagation des Prozesses in 
der Muskelschicht (b) des Uterus, dessen Interstitium lymphozytiare Infil- 
trationen zeigt. 

Ein zweiter Fall von Uterustuberkulose soll an einem Kurettement 
untersucht werden. Hier liegt nicht die diffuse kisige Entziindung, sondern 
eine Endometritis tuberculosa im engeren Sinne vor mit Bildung typischer, 
umschriebener Tuberkel vor. Die ausgeschabten Stiickchen der Uterusschleim- 
haut erlauben in unserem Fall die Stellung der Diagnose Tuberkulose schon 
bei schwacher VergréBerung (Fig. 212). Wir erkennen die einzelnen Schleim- 
hautfetzen an ihrer dunkelblauen Farbung und an den Driisen (b) und finden 
dazwischen Blut und Blutgerinnsel (d), sowie fiadige Schleimmassen (e). 
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Da und dort fallt die Einlagerung einer rundlichen, heller gefarbten Zell- 
ansammlung in dem Schleimhautgewebe auf (a): das sind die Durch- 
schnitte durch die Tuberkel. Bei starker VergréSerung erweist sich ihre 
Yusammensetzung aus Epitheloid- und Riesenzellen. In ihrer Umgebung 
und auch sonst in der Schleimhaut finden sich massenhaft Infiltratzellen, 
hauptsichlich von lymphozytérem Charakter (c). Haufig legen Schleim- 
hautdriisen (b) im Bereich der Tuberkel. Das ist aus dem Modus der tuber- 
kulésen Infektion des Endometriums leicht verstindlich. Die Tuberkel- 
bazillen dringen bei der so haufigen, von der Tube fortgeleiteten Form der 
Uterustuberkulose (s. oben) von der Schleimhautoberflache her ein. Die 
Tuberkel entwickeln sich daher zunichst subepithelial und im Bereich der 
Driisen, brechen auch vielfach 
sekundar in die Driisenraume 
ein. Dabei kann man hiufig 
Wucherungen des Driisenepi- 
thels feststellen. Die zylindri- 
schen Epithelzellen sind ver- 
erdBert, protoplasmareicher. 
Viele haben die zylindrische 
Gestalt verloren und stellen 
vielgestaltige, hellkernige, pro- 
toplasmareiche Elemente dar. 
Da und dort ist es auch zu 
ungeordneter Vermehrung die- 
ser Hpithelien gekommen, und 
man sieht an solchen Stellen 
statt der normalen, regelmiifi- 
gen, einfachen Epithellage ein 
mehr oder weniger atypisches, 
auch mehrschichtiges Epithel- 
polster (b). Es kommt auch 
vor, daB die Drisenlichtung 
; a durch die allseitig wuchernden 
Fig. 212. Tuberkulose des Endometriums LHpithelien verlegt erscheint. 
(Kurettage). Vergr. 40fach. (Haimatoxylin.) Hier haben wir es also mit 
a Tuberkel mit Riesenzellen. b Uterusdrisen, progressiven Verinderun- 
das Drisenepithel zum Teil in unregelmabiger ee : 
Wucherung. ¢ Lymphozytiire Infiltratzellen im S°D des Driisenepithels zu tun, 
Interstitium. d Blut und Blutgerinnsel (Fibrin). mit Wucherungen von unge- 
e Schleimmassen. ordnetem Charakter, sog. aty - 
pischen Epithelwuche- 
rungen, wie sie bei chronischen Entziindungen so hiufig beobachtet werden. 
Die wuchernden Epithelien beteiligen sich aber nicht am Aufbau der Tuberkel. 
Wir haben es mit einer dem Wesen nach regenerativen Hpithelwucherung 
zu tun, die aus der Zerstérung der Schleimhaut und der Driisen durch 
die Tuberkulose verstindlich ist. Die Regeneration nimmt infolge der fort- 
gesetzten Storung durch die spezifisch tuberkulésen und einfach entztindlichen 
Prozesse atypische Formen an. Die Regenerate gehen im Laufe dieser 
Prozesse wieder zugrunde, was man auch durch schlechte Farbbarkeit der 
Kerne und kérnigen Zerfall des Protoplasmas der gewucherten Epithelien 
gelegentlich feststellen kann. Wohl sehr selten sind diese atypischen 
HKpithelwucherungen der Ausgangspunkt krebsiger Prozesse. Daran kann 


man denken, wenn einmal eine chronische Uterustuberkulose in Karzinom 
»ubergeht™. 
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2. Tube. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


An der Tube unterscheiden wir den engen, in der Uteruswand gelegenen Isth- 
mus uterinus mit dem Ostium uterinum, ferner die Ampulle und endlich 
den Fimbrientrichter mit dem Ostium abdominale. Die Wand der Tube 
setzt sich aus Schleimhaut, Muskelschicht und Serosa zusammen. Die Schleim- 
haut tragt ein einschichtiges Zylinderepithel (Flimmerepithel mit schleimbildenden 
Zellen untermischt). Sie bildet besonders in der Pars ampullaris hohe und stark 
verzweigte Falten (,,Papillen‘ der Tube). Das feinfaserige Bindegewebe der Schleim- 
haut (‘Tunica propria) ist reich an Zellen. Eine eigentliche Submukosa fehlt. An 
der Muskularis unterscheiden wir innere, ringformig verlaufende und auBere, lings 
orientierte Lagen, die aber nicht deutlich voneinander abgesetzt sind. Zwischen 
den Zigen der glatten Muskulatur ist relativ reichliches Bindegewebe vorhanden. 
Auf die Muskelschicht folgt das subserése Bindegewebe (Tunica adventitia) und 
das Serosaepithel. 


b) Pathologische Histologie. 


1. Entziindungen. 
Salpingitis gonorrhoica. 


Die akuten Entziindungen der Tubenschleimhaut haben meist katar- 
rhalischen oder eitrigen Charakter. Sie entstehen hamatogen, metastatisch, 
oder fortgeleitet (von Uterus, Peritoneum, Appendix) und kénnen sich 
sowohl deszendierend wie aszendierend ausbreiten. Besonders wichtig 
ist die gonorrhoische Hntztindung. Die Aszension des Gonokokkus von 
der Vagina zum Uterus und in die Tube fiihrt besonders in letzterer zu einer 
schweren und in ihren Folgen ernsten Erkrankung. Unter starker ent- 
ziindlicher Rétung und Schwellung der Schleimhaut sondert diese ein eitriges 
Sekret ab, das sich in der Tubenlichtung anhiuft. Durch Ubergreifen der 
Entziindung auf die wbrigen Wandschichten kommt es zu starker Ver- 
dickung der ganzen Tube. Die Fortsetzung der Entziindung auf das Peri- 
toneum (durch das Ostium abdominale oder auf dem Lymphweg) fiihrt zu 
Peritonitiden. Bleibt die Peritonitis lokal beschrainkt (Pelveoperitonitis), und 
kommt sie zur Ausheilung, so entstehen Verklebungen und Verwachsungen 
der Adnexe mannigfachster Art. Dabei wird haiufig das Ostium abdominale 
verschlossen; der Hiter sammelt sich in der Tube an, dehnt sie aus und ver- 
wandelt sie in einen mehr oder weniger grofen und durch die Verwachsungen 
oft sehr kompliziert gestalteten Sack (Pyosalpinx, gonorrhoische 
Hitertube). In der Tubenschleimhaut selbst fiihrt der eitrige Entziindungs- 
prozeB zu Geschwiirsbildungen. Manchmal entstehen auch eitrige Einschmel- 
zungen innerhalb der entziindlich verdickten Tubenwand selbst (intramu- 
rale Abszesse). Bei der Ausheilung kommt es zu Verwachsungen der 
Schleimhautzotten, auch zur véligen Verddung der Tubenlichtung, zu 
derbschwieliger Umwandlung der ganzen ‘Tubenwand. Manchmal entwickeln 
sich atypische driisige Epithelwucherungen, die an ulzerierten Stellen tief 
in die Tubenwand vordringen kénnen. Die Pyosalpinx kann bei Ausheilung 
nach Resorption des Hiters in eine Hydrosalpinx umgewandelt werden. 

Hin Querschnitt durch eine relativ frisch gonorrhoisch entziindete Tube 
iibertrifft eimen normalen Tubendurchschnitt an Masse ganz bedeutend. 
Bei schwacher VergréBerung (Fig. 213) ist es auf den ersten Blick nicht 
so leicht, die einzelnen Teile der Schleimhaut ($) voneinander und von 
dem Tubeninhalt zu unterscheiden — so stark ist die Schwellung und 
so massig tiberall die Ansammlung des entztindlichen, zellreichen Exsudats. 
Bei genauerem Zusehen sind jedoch die Grenzen der Schleimhautpapillen (a) 
an einreihigen Hpithelsiumen zu erkennen, die freilich nicht mehr tiberall 
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vollstindig erhalten sind. Unterhalb dieser Hpithelséume ist tiberall 
das dicht zellig infiltrierte Stiitzgeriist der Papillen zu erkennen. Die 
SchleimhautgefiBe sind erweitert und stark mit Blut gefiillt. Die Raume 
zwischen den Papillenoberflachen (b) sind vielfach von Zellmassen (c) aus- 
gefiillt: es ist das zellige (eitrige) Exsudat in der Tubenlichtung. Die 
Muskularis der Tube (M) sieht man von herdformigen Zellinfiltraten durch- 
setzt (e). Auf der Serosa liegt hiufig Exsudat. Sehen wir uns mit starker 
VergréBerung zunichst den zelligen Inhalt der Tube an! Ks sind lauter 
kleine, rundliche Zellen, teils mit polymorphen Kernen — sog. Hiter- 
kérperchen, teils mit einfachen, runden Kernen — Lymphozyten (s. unten). 





Fig. 213. Salpingitis gonorrhoica. Vergr. 40fach. (Hamatoxylin.) 
S Schleimhaut. M Muskularis. a Papillen der Schleimhaut, geschwollen, stark 
zellig infiltriert. a, Papillenoberflachen, deren Epithelsaum zum Teil erhalten 
ist, zum Teil fehlt. b Interpapillare Raume. c¢ Eitriges Exsudat zwischen den 
Papillen. d Zige glatter Muskulatur. e Entztindliche Zellinfiltrate (Plasmazellen) 
in der Muskularis. 


Viele dieser Zellen zeigen schwach gefirbte Kerne, viele sind kernlos; ferner 
sind die Bilder der Karyorrhexis zu sehen. Alles dies deutet den Zerfall 
der Exsudatzellen an+. Gelegentlich findet man auch ausgedehnte Ver- 
fettungen der Exsudatzellen: in und zwischen den Papillen legen gro8e, 
rundliche, helle, feinvakuolire Zellen (= Fettkérnchenzellen). Die Schleim- 
haut (Papillen) ist so dicht von Rundzellen durchsetzt, da von ihrem fibril- 
laren Bestand fast nichts zu sehen ist. Das Oberflichenepithel ist vielfach 
gequollen und in Ablosung begriffen; an vielen Stellen fehlt es ganz (a,). 
An solchen epithelentbl6Bten Stellen treten dann die erwahnten Ver- 
wachsungen der Zotten em. Zwischen den Epithelien der Zotten sieht 


1 Durch geeignete Farbung findet man in diesen Exsudatzellen haufig die 
Gonokokken. Sie sind am besten an Abstrichpraparaten des Eiters nachzuweisen. 
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man reichlich die kleinen Kerne der durchwandernden Leukozyten. Die 
Muskularis (M) zeigt allenthalben eine Verbreiterung des Zwischenmuskel- 
bindegewebes, dessen GefaiSe erweitert, stark blutgefiillt sind und 
dessen Fasern durch Massen kleiner, rundkerniger Zellen auseinander- 
gedringt erscheinen. Diese Rundzelleninfiltrate folgen in charakteristischer 
Weise den GefaiSen (Ausbreitung auf dem perivaskuliren Lymphweg!). 
Kine genauere Betrachtung der Rundzellen in der Schleimhaut und den 
iibrigen Wandschichten la8t hauptsachlich den lymphozytaéren Typ 
feststellen. Unter den lymphozytiiren Elementen befinden sich auch viele 
Plasmazellen: die Radspeichenstruktur des exzentrisch im Protoplasma 
liegenden Rundkernes erlaubt diese Diagnose schon bei einfacher Hama- 
toxylinfarbung. Diese Plasmazelleninfiltration gilt als charakteristisch fiir 
das Hohestadium der gonorrhoischen Entziindung der Tube. Es gibt 
aber auch Falle, in welchen massenhaft Leukozyten, darunter auch viel 
eosinophile, vorhanden sind. Auch in unserem Priparat sind neben Lympho- 
zyten und Plasmazellen viele Leukozyten beigemischt. Die Serosa zeigt 
die gleichen Zellinfiltrate wie die wbrigen Wandschichten, neben starker 
Hyperaimie. Ihr aufgelagert ist haufig ein streifiges Material, vermischt mit 
Leukozyten: es ist ein fibrinds-eitriges Exsudat. Die Untersuchung der 
pete 1aBt die Fortsetzung der Entziindung auch auf dieses Gebiet 
erkennen. 


2. Spezifische Entziindungen. 
Tubentuberkulose. 


Tubentuberkulose entsteht nur in Ausnahmefallen auf Grund einer 
primairen Infektion des Genitalrohres mit aszendierender Ausbreitung der 
Bazillen zur Tube. In der Regel handelt es sich um hamatogene Tuber- 
kulose, die als metastatische oder Ausscheidungstuberkulose in der Tube 
beginnt und deszendierend fortschreitet. Grobanatomisch zeigt sich bei 
Tubentuberkulose neben Rétung und Schwellung der Tubenschleimhaut die 
Entwicklung distinkter, grau- bis gelbweiBlicher Knétchen, oder es findet 
sich eine diffuse Umwandlung der Schleimhaut in ein schwammiges, grau- 
rotes Granulationsgewebe. Durch kasigen Zerfall der Knétchen entstehen 
Schleimhautgeschwiire. Bei der diffusen Form bilden sich mehr ausgedehnte, 
zusammenhingende, gelbweibliche Verkisungen, die ulzerés erweichen. Die 
kasigen Massen hiufen sich im Lumen der Tube an. Die Verkasung der 
Wand schreitet von innen nach auBen fort. Eine schwielige Umwandlung 
der auBeren Schichten der Tube begleitet bei chronischem Verlauf den 
Zerfall von innen her. So werden die Tuben schlieBlich in verdickte, knollig 
aufgetriebene, mit Kise erfiillte Strange verwandelt. Unter Erweichung 
und Verfliissigung der Kasemassen (bei Verschlu8 des Ostium abdominale) 
kann es schlieBlich zur Ausbildung der kiisigen Sacktuben (Pyosalpinx 
caseosa) kommen. Durch Ubergreifen der Tuberkulose auf die Umgebung 
der Tube (Peritonealtuberkulose) resultieren die mannigfachsten peritonealen 
Verwachsungen. 

Unser mikroskopisches Praparat fiihrt uns einen Querschnitt durch 
eine tuberkulése Tube vor. Es soll bei ganz schwacher VergroBerung die 
Massenhaftigkeit der Tuberkelentwicklung in der Tubenschleimhaut zeigen 
(Fig. 214). Diese letztere ist hochgradig verdickt und fast bis zur Un- 
kenntlichkeit verindert. Das Lumen der Tube ist durch die Schwel- 
lung der Schleimhaut und durch kasige Inhaltsmassen (a) verlegt. Die 
Schleimhaut ist iiberaus zellreich. Ihre papill6se Glederung ist ganz undeut- 
lich. Da und dort sieht man Epithelsiume (d): das sind die epithelialen 
Papillenoberflichen. Interpapillire Spaltraume sind nur wenig zu sehen (e). 

18* 
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Die Papillen selbst sind durch die zelligen Wucherungen plump verdickt. 
Uberall sieht man in der Schleimhaut rundliche Herdchen, die sich 
durch ihr helleres Aussehen von der Umgebung abheben: es sind die 
Tuberkel (b). Sie finden sich in vereinzelten Exemplaren auch in den 
iibrigen Schichten der Tubenwand. Verkisung der Tuberkel ist stellenweise 
nachweisbar. In den duBeren Schichten der Tubenwand sieht man (ent- 
ziindliche) Zellinfiltrate, herdférmig, streifig, den GefiBen folgend; besonders 





Fig. 214. Salpingitis tuberculosa, Vergr. 12fach. (Hamatoxylin.) 


a Kasige Massen als Inhalt der Tube. b Tuberkel in der Schleimhaut. ¢ Riesen- 

zellen in Tuberkeln. d Epithelsiume der Papillenoberflichen. Die Papillen sind 

durch die Tuberkelentwicklung so geschwollen, dai die Epithelsiume benach- 

barter Papillen sich beriihren oder auch miteinander verschmelzen. e Driisenartige 

Bildungen = nach partieller Verwachsung der Epithelsiume benachbarter Papillen 

noch offen gebliebene, interpapillire Raume. f Tuberkel in der entziindlich 
verdickten und zellig infiltrierten Serosa. 


deutlich heben sie sich in der Muskularis hervor. Die Serosa ist entziindlich 
verdickt, zellreich; sie ist mit Exsudat belegt und zeigt ebenfalls Tuberkel- 
entwicklung (f). 


Bei stiirkerer VergréBerung erschemen die Schleimhautpapillen aufs 
dichteste von kleinen, rundkernigen Zellen (Lymphozyten) durchsetzt. In 
diesem infiltrierten Schleimhautgewebe liegen die typisch aufgebauten 
Tuberkel mit zahlreichen Riesenzellen (c). Leukozyten sind reichlicher nur 


Weibliche Geschlechtsorgane. 277 


da vorhanden, wo stiirkerer Zerfall (Verkaisung der Tuberkel) eingetreten 
ist. Das Oberflachenepithel der Zotten ist nur zum Teil erhalten ; die erhal- 
tenen Epithelsiume zeigen ausgedehnte Durchsetzung mit Wanderzellen. 
Benachbarte Zottenepithelsiume beriihren sich vielfach oder sind miteimander 
verschmolzen. Dabei werden die interpapillaren Raume durch Epithel- 
sprossen tiberbriickt, gewissermafen in Teillumina zerlegt; daraus ent- 
stehen driisenartige Bilder. Ungeordnete Wucherungen des Epithels werden 
besonders da beobachtet, wo die Tuberkelbildung an das Oberflichenepithel 
heranreicht. Vielfach sind benachbarte (epithellose) Zotten miteinander 
bindegewebig verwachsen. Soweit noch freie Spaltraume zwischen den 
Papillen vorhanden sind, findet man in ihnen abgestoBene Epithelien und 
Eixsudatzellen vor. Quellungsvorgiinge und Verfettungen an diesen Zellen 
fiihren zur Bildung ahnlicher Elemente, wie man sie bei chronischer katar- 
rhalischer Pneumonie in den Alveolen findet (s. S. 96 und 114). 


3. Ovarium. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Das reife Ovarium besitzt an seiner Oberfliche eine einfache Lage niedrig 
zylindrischer Zellen (sog. Keimepithel). Unterhalb dieses Epithels liegt eine 
besonders dichte, bindegewebige Zone, die Tunica albuginea. Am eigentlichen 
Ovarialgewebe unterscheiden wir Rinde und Mark. Die Rinde ist dichter gefigt 
als die Marksubstanz; sie wird von letzterer am sog. Hilus durchbrochen. [In der 
Rinde, die-von der Tunica albuginea nicht scharf abgesetzt ist, liegen innerhalb 
eines zellreichen feinfaserigen bindegewebigen Stro mas die Eifollikel (s. unten). 
Das Bindegewebe des Markes ist lockerer gebaut und reich an elastischen und 
muskulésen Fasern, sowie an BlutgefaRen, LymphgefaBen, Nerven. Diese Ge- 
faBe und Nerven treten am Hilus ein und aus. Die Arterien verzweigen sich 
radiar im Ovarium und umspinnen die Eifollikel mit Kapillaren; die Venen bilden 
Plexus im Mark und Hilus. Die Lymphgefaif&e beginnen in der Umgebung der 
Follikel. Die Nerven verzweigen sich bis an diese letzteren und bis an das Keim- 
epithel. In der Marksubstanz findet man haufig Schlauche und Spalten mit zylin- 
drischem (zum Teil flimmerndem) Epithel (Markschlauche), gelegentlich auch 
solide, netzartig zusammenhangende Epithelbildungen (Markstrange, Rete 
ovarii). Im Mesovarium und der Mesosalpinx sind Reste der Urniere nach- 
zuweisen (Epoophoron — Analogon des Nebenhodens). Ein anderer Rest der Ur- 
niere ist das Paroophoron (im Ligamentum latum gelegen). Die Urnierenreste 
im Mesovarium bestehen aus zylinderepithelbekleideten Kanalchen, welche eine 
Wand aus glatter Muskulatur besitzen und in die Uberreste des Gartnerschen 
Ganges einminden. Nach einigen Autoren sind Markstrange und Rete ovarii 
Urnierenteile. Sie hangen aber nicht immer mit dem Epoophoron zusammen 
und werden vielfach als Reste der primdren Keimdriisenanlage aufgefait (Zoélom- 
epithel!). Fortsetzungen der Markschléiuche in die Rinde sind selten. 

Unter den Eifollikeln unterscheidet man Primiérfollikel, reifende und reife 
Follikel. Die Primarfollikel bestehen aus einer grofen Eizelle (Urei), welche von 
abgeplatteten Epithelzellen (Follikelepithel) umhillt ist. Aus diesen Primiarfol- 
likeIn reifen (wenn sie sich nicht wieder auflésen) die Graafschen Follikel. Uber 
die einzelnen Stadien der Reifung siehe die Lehrbiicher der normalen Histologie. 
Der reife Graafsche Follikel ist ein kugeliges Blischen, welches (exzentrisch) 
das Ei (Ovulum) enthalt, eine mit Flissigkeit (Liquor folliculi) gefillte Hohle 
besitzt_ und durch eine mehrschichtige Lage von Epithelzellen austapeziert_ ist 
(Follikelzellen, Granulosazellen, Membrana granulosa). Das Ei liegt 
in einer besonderen, hiigelartigen Verdickung dieser Granulosamembran (Cumulus 
ovigerus 8s. oophorus). 

Die Eizelle ist die gréBte Zelle des Korpers; sie besitzt einen groBen Kern 
(Keimblaschen), ein sehr deutliches Kernkérperchen (Kei mfleck) und reich- 
liches Protoplasma (Eidotter). In diesem Protoplasma sind Nahrstoffe (EiweiB, 
Lipoide) in Kérnchenform aufgestapelt_ (Deutoplasma). Das Protoplasma besitzt 
einen Mitochondrienapparat. Selten sind zwei Kerne in einem Ovulum; selten auch 
zwei Kier in einem Graafschen Follikel. Umhillt ist das Ovulum von einer feinen 
glashellen Membran (Oolemma s. Zona pellucida) und von einer Corona 
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radiata von Follikelzellen. Die auBere bindegewebige Umhiillung des Graafschen 
Follikels hei®t Theca folliculi. Die Granulosazellenschicht setzt sich gegen die 
Theka durch eine Glashaut ab; dann folgt die bindegewebige Theka, an welcher 
eine innere, lockere, gefaiBreiche und eine duBere, fester gefiigte unterschieden 
werden (Theca interna und externa). Die Primdarfollikel liegen in den peripheren, 
die Graafschen Follikel in den zentralen Rindenzonen. Wenn die Graafschen 
Follikel ihre endgiiltige Gréfe erreichen und dem Platzen nahe sind, reichen sie 
wieder in die peripheren Rindenschichten hinein. 

Die Riickbildung der geplatzten, reifen Follikel geht tuber die sog. gelben 
Koérper (Corpora lutea); wir unterscheiden ein Corpus luteum men- 
struationis und ein Corpus luteum verum sive gravididatis. Nach 
seiner Entleerung fullt sich der geplatzte Follikel mit vorwiegend seréser Flissig- 
keit; die Granulosazellen wuchern und fillen sich mit Lipoiden. Ebenso die 
inneren Thekazellen, welche zwischen die Granulosazellen vordringen. So 
werden alle diese Zellen zu den sog. Luteinzellen (Corpus luteum men- 
struationis). Aus dieser Granulosa- und Thekazellenwucherung entsteht eine 
breite , halskrausenartig gefaltete, gelbe Schicht, welche die ehemalige ge- 
schrumpfte Follikelhéhle umgibt. In der Mitte dieses gelben Korpers, in welchen 
es bei der nachsten Menstruation hinein blutet (Corpus haemorrhagicum) — 
Reste des ergossenen Blutes sind spéter in Form von Hamosiderin nachweis- 
bar! — tritt organisierendes (von der Theca externa her geliefertes) Bindegewebe 
auf. Die Luteinschicht bildet sich zuriick und der zentrale Bindegewebskern hyalini- 
siert; schlieBlich bleibt ein narbiger, weiBer Kérper (Corpus albicans) tbrig 
(nach ca. 8 Wochen). Bei eintretender Befruchtung des ausgestoBenen Eies und 
Schwangerschaft sind die Granulosazellwucherungen besonders massig und werden 
nicht durch Blutung kompliziert (also auch kein Hamosiderin!); die Lipoidinfiltra- 
tionen sind nicht so bedeutend; dagegen treten reichlich kolloide Tropfen in den 
Granulosazellen auf. Der grofe, gelbe Korper erhalt sich wahrend der ganzen 
Schwangerschaft (Corpus luteum gravidatis). Dann erfolgt aber auch an 
ihm die Riickbildung zu einem (besonders grofen) wei®en Korper durch Ein- 
wachsen organisierenden Bindegewebes in den zentralen Hohlraum; hyaline 
Quellungen schlieBen auch hier den viel langer dauernden RuickbildungsprozeB ab. 
Bei der Rickbildung unreifer Follikel (s. oben) ergeben sich verschiedenartige 
histologische Bilder, je nach dem Reifestadium, in welchem die weitere Entwick- 
lung der Follikel unterbrochen wurde. Von riickgebildeten kleinen Follikeln bleibt 
nach Auflosung des Eies und des Follikelepithels lange Zeit die gequollene Glas- 
haut im Bereich einer unscheinbaren bindegewebigen Narbe tbrig. Durch Quellung 
kann sich die Glashaut in ein welliges hyalines Band umwandeln. Bindegewebe 
wichst in die Follikelhohle ein und fillt sie aus (Corpus atreticum). Mittel- 
groBe Follikel zeigen bei der Rickbildung nach Untergang des Eies Wuche- 
rungen von Zellen der Theca interna (weniger der Granulosazellen); diese Zellen 
infiltrieren sich mit Lipoiden (Luteinzellen); von der Theca externa wachst Binde- 
gewebe in den Follikelhohlraum ein; die au<eren (Lutein-)Schichten hyalinisieren ; 
in der Mitte findet sich ein faseriger Bindegewebskern. Je mehr sich bei der Riick- 
bildung groRerer, reifender Follikel Bindegewebe beteiligt oder (Theka-) Lutein- 
zellenwucherungen hinzutreten (Corpora lutea atretica), je groBeren Umfang die 
hyalinen Quellungen annehmen, desto verschiedenartiger sind die histologischen 
Bilder. SchheSlich kommen auch hier Corpora fibrosa sive candicantia zur Aus- 
bildung. Die Corpora fibrosa sind unscharf abgegrenzt und bestehen aus lockerem 
Bindegewebe, welches auch hyaline Umwandlung zeigen kann; die Corpora candi- 
cantia sind durch hyaline wellige Bander scharfer abgesetzt. 


Die starken funktionellen Schwankungen des Eierstocks (Menstruation, 
Follikelsprung, Schwangerschaft) bringen eine wechselnde Inanspruchnahme der 
GefaBe mit sich. Daher findet man im Eierstock auch sehr charakteristische 
Rickbildungen der GefiéBe (aihnlich wie im Uterus): Umwandlung der kleinen 
Arterien in hyaline, elastinreiche Stringe, Bildung neuer Gefafe vom alten 
Endothelrohr aus. 

Die innersekretorische Tatigkeit des Ovariums ist noch nicht geniigend 
aufgeklart. Vor allem wird — auer den LEizellen selbst — von manchen 
auch den Corpora lutea (Granulosaluteinzellen oder Thekaluteinzellen oder 
beiden?) eine hormonale Rolle zugebilligt. Ferner wird auch auf sog. Zwischen- 
zellen verwiesen. Dies sind (z. B. bei Nagern) Haufen und Zige von epithel- 
artigen, aber dem Stroma zugehérigen Zellen, welche als Analoga der Ley digschen 
Zellen des Hodens gelten (s. d.); sie liegen zerstreut zwischen den Follikeln. Beim 
Menschen sollen solche geschlossene Zellhaufen und -strange nur vor der Pubertat 
vorkommen. Ob die um die reifenden und sich riickbildenden Follikel sich bil- 
denden Thekazellwucherungen (s. oben) mit den Zwischenzellen der Nager zu 
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identifizieren sind, ist strittig. Jedenfalls liegt vorlaufig kein Grund vor, alle diese 
Zellen als sog. Pubertitsdriise zusammenzufassen und dieser die innersekretorische 
Leistung des Ovariums zuzuschreiben. Die hormonale Rolle des Eierstocks zeigt 
sich in Einwirkungen auf das Wachstum, besonders des Skeletts (Beckentyp! 
vgl. auch die Beziehungen des Ovariums zur Osteomalazie!), auf die Entwicklung 
der sekundaren Sexualcharaktere, auf die Kireifung, auf die Einnistung und Er- 
nahrung des befruchteten Eies, auf die Uterusschleimhaut, die Menstruation, 
die Vorbereitung der Milchsekretion. Dies sind aber zum Teil noch recht un. 
geklarte Fragen. Sichergestellt ist, da® die Prolane I und II der Adenohypophyse 
die zyklischen Vorginge der Follikelreifung und Luteinisierung anregen und dab 
die dabei entstehenden Ovarialhormone den Zyklus in der Uterusschleimhaut 
regeln (s. S. 255). Auf die hormonalen Korrelationen des Ovariums zu anderen 
endokrinen Driisen (Hypophyse, Schilddriise, Nebenniere) sei kurz hingewiesen. 


b) Pathologische Histologie. 
Sog. kleinzystische Entartung des Hierstocks, 


Unter dem Begriff: kleinzystische Entartung des Hierstocks gehen patho- 
genetisch sehr verschiedenartige Zustiinde. Allen diesen Zustinden gemein- 
sam ist das Auftreten multipler kleiner Zysten. Die solitiiren und multiplen 
Zysten des Kierstocks haben eine verschiedene Genese. Zysten kénnen 
zunachst als drthche Gewebsmifbildungen schon bei der Geburt nachweisbar 
sein. Aus den Markschlauchen und dem Rete ovarii kénnen abnorme 
Driisen- und Zystenbildungen (bis in die Rinde des Ovariums hinein) hervor- 
gehen. Die Zysten sind mit einfachem Zylinder- oder Flimmerepithel aus- 
gekleidet. Weiterhin gibt es Zysten, die aus Follikeln entstehen. Das kénnen 
reife, nicht zum Platzen gekommene Follikel sein, welche zystisch entarten. 
Oder es sind aus unreifen Follikeln entstandene Zysten, ohne Ki, mit ein- 
fachem niedrig zylindrischem Epithelbelag, oder epithellose Zysten, welche 
sich aus Corpora fibrosa oder lutea bilden; die letzteren lassen nicht selten 
Luteimgewebe in der Wand erkennen. Bei der kleinzystischen Degeneration 
im engeren Sinne handelt es sich um degenerierte Follikel ohne Ei, ohne 
Granulosa, nicht selten mit Wucherung der Theka. Diese atiologisch un- 
aufgeklirte Storung ist mit St6rungen des endometralen Zyklus verbunden. 
Von Zysten, die aus dem EH poophoron hervorgehen (Parovarialzysten) soll 
hier nicht weiter die Rede sein. Durch Tiefenwucherung des Oberflachen- 
epithels des Ovariums gehen Zysten hervor, in welche es bei der Men- 
struation blutet (sog. Schokoladezysten des Hierstocks). Vom Serosaepithel 
der Beckenorgane kénnen (besonders hiufig in der Mesosalpinx) kleine Zystchen 
mit verschiedenartigem Epithel entstehen. Uber teratoide Zysten und iiber 
zystische, echte Geschwiilste des Ovariums s. im Kapitel ,,Geschwiilste“. 

Unsere Fig. 215 gibt bei ganz schwacher VergréBerung eine Ubersicht 
iiber die Verénderungen des Ovariums bei der sog. kleinzystischen Entartung. 
Man erkennt die Tunica albuginea und das zellreiche Stroma der Hierstocks- 
rinde. In letzterem sieht man weite GefaéBe und ziemlich zahlreiche Primar- 
follikel (a), ferner die Zysten (b). Sie zeigen bei starker VergréBerung ein 
(an verschiedenen Stellen verschieden hohes) Follikelepithel und eine deut- 
liche Theka. Manchmal ist das Follikelepithel sehr schmal, stellenweise auch 
abgeplattet, hier und da nur durch eine einzige Zellage dargestellt. Auch 
in Ablésung wird das Epithel angetroffen. An einer Zyste springt die 
Theka hiigelartig vor und téuscht einen Cumulus ovigerus vor. Die Theka- 
schicht ist an den einzelnen Zysten verschieden breit, stellenweise ist sie 
verdickt. Die Zysten liegen vorwiegend in der Rinde des Kierstockes. Auber 
den Zysten zeigt das Bild auch noch Corpora lutea (¢) und fibrosa (d). 
Bei starker VoergréBerung zeigen sich die verschiedenen Corpora lutea ver- 
schieden weit zuriickgebildet. Ein Corpus luteum zeigt zentral emen Kern 
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aus zartem und weitmaschigem Bindegewebe, welches reichlich weite Gefaibe 
besitzt. Hamosiderin findet sich in diesem Bindegewebe. Um diesen 
zentralen Kern herum erkennt man eine breite Luteinzellschicht. Hin 
zweites Corpus luteum von ahnlichem Bau weist eine nur schmale Lutein- 
schicht auf. Hin drittes Corpus luteum erscheint noch weiter zuriickgebildet. 





Fig. 215. Sog. kleinzystische Entartung des Eierstocks. 
(Nach einem Praparat von Dr. Brakemann, Miinchen.) 
Vergr. 5fach. (Hamatoxylin-Eosin.) 


a Primiarfollikel in der Eierstocksrinde. b Follikelzysten. ec Corpora lutea 
verschiedenen Alters. d Corpora fibrosa. 


Alle Corpora lutea sind mehr oder weniger reichlich von einkernigen 
Wanderzellen durchsetzt. Ferner finden sich in dem Priparat eine Reihe 
von Corpora fibrosa. Sie smd unscharf abgegrenzt und _ bestehen 
aus feinfaserigem, relativ zellreichem Bindegewebe; zum Teil besitzen sie 
viele weite, diinnwandige BlutgefiBe. Ferner trifft man auf vereinzelte 
hyaline, halskrausenartig gewundene Binder von Corpora atretica. 
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VII. Nervensystem. 
A. Gehirn. 


Die pathologische Histologie des Zentralnervensystems hat sich unter 
Ausbildung einer groBen Zahl von histologischen Methoden zu einer an 
Umfang und Inhalt sehr reichen Spezialwissenschaft entwickelt, so daB sie 
im diesem pathologisch-histologischen Unterrichtskurs in nur ganz be- 
schrankter Weise beriicksichtigt werden kann. Dies gilt vor allem fiir die 
Krkrankungen des Gehirns, dessen pathologisch-histologische Bilder in aus- 
gezeichneten Speziallehrbiichern geschildert worden sind. Wir werden uns 
hier auf eimige wichtige Erkrankungen der Hirnhiillen, auf die Ence- 
phalitis epidemica und auf den Hirnabsze8 beschrainken. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


_ Gro&- und Kleinhirn sind umhillt von der Dura mater und den weichen Hiuten, 
Die Dura ist eine aus straffem Bindegewebe und elastischen Fasern aufgebaute 
derbe Membran; sie fihrt reichliche GefaiBe und Nerven. Die groBen venédsen Sinus, 
welche das Hirnblut wegfihren, sind in sie eingelagert. AuBen hangt die Dura 
mit den Schadelknochen zusammen; innen ist sie von flachen Deckzellen (Endo- 
thel) bekleidet, unter welchen eine elastische Grenzschicht nachweisbar ist. 
Zwischen ihr und den weichen Hauten befindet sich der subdurale Ly mph- 
raum. Die weichen Hiute bestehen aus Arachnoidea und Pia; erstere 
zieht tiber die Hirnsulzi hinweg, letztere folgt allen Hirnfurchen. Beide Mem- 
branen sind aus zartem Bindegewebe aufgebaut; das innere Blatt fiihrt reichlich 
GefaBe. Zwischen Arachnoidea und Pia sind tiberall zarte Bindegwebsbilkchen 
ausgespannt, die mit Endothel bekleidet sind. Ein Endothelbelag findet sich 
auch an der dem Subduralraum zugekehrten Oberflache der Arachnoidea. Der 
durch die Balkchen vielfaltig abgeteilte Raum zwischen Arachnoidea und Pia 
ist der subarachnoideale Lymphraum. Die Arachnoidea bildet noch besondere 
zottige Auswiichse, die aus gefaf{reichem Bindegewebe bestehen und mit Endothel- 
zellen (nicht selten in mehrschichtiger Lage) bekleidet sind (Arachnoideal- 
zotten). Es sind Ausgleichsorgane fiir die Lymph-(Liquor-)Zirkulation; sie ragen 
in die Venensinus der Dura hinein oder dringen im Bereich der sog. Pacchioni- 
schen Gruben in den Schadelknochen vor. Die GefaBe der Pia entsenden kleine 
Astchen in die Hirnrindesubstanz. 

Ebenso entsendet die Pia feine bindegewebige Septen in die angrenzende Hirn- 
masse. Als Intima piae matris wird die Schicht bezeichnet, mit welcher die Pia 
an das Hirngewebe an dessen Oberflache und im Bereich der ebenerwihnten pialen 
Hirnsepten direkt angrenzt. An dieser Grenze findet sich auch eine besondere 
Grenzschicht der Glia (Membrana limitans gliae). Die Pia mater bildet auch die 
Telae und die Plexus chorioidei: gefiBreiche Ausbreitungen aus zartem Binde- 
gewebe, die mit charakteristischem kubischem Oberflichenepithel bekleidet sind. 
Die HirngefaBe besitzen Lymphraume in der Adventitia; perivaskulire Lymph- 
réume zwischen GefiSwand und Membrana limitans gliae werden als Kunst- 
produkte angesehen. 

Den nach den einzelnen Regionen des Gehirns sehr verschiedenen, normalen 
Grob- und Feinbau dieses Organs zu schildern, kann hier nicht die Aufgabe sein. 
Das Hirngewebe besteht aus einem mesenchymalen Stiitzgeriist, welches die GefaBe 
fihrt; die arteriellen Gefafe gehen in ein Kapillarennetz tiber, dieses in Venen, welche 
ihr Blut nach den duralen Sinus tiberfiihren. Besondere Ausbreitungen des Gefat- 
mesenchyms sind die oben erwahnten Telae und Plexus chorioidei. Das spezifische 
Stiitzgertist des Gehirns ist die ektodermale Neuroglia. Wir unterscheiden proto- 
plasmatische und faserige Glia (Astrozyten); daneben die Oligodendroglia und die 
Mikroglia, welch letztere von Hortega genetisch vom Mesenchym abgeleitet wird. 
Die eigentliche nervése (ektodermale) Substanz besteht aus den verschieden- 
artigen Ganglienzellen und deren Dendriten und Neuriten; letztere sind teils 
marklose, teils markhaltige Nervenfasern. 
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b) Pathologische Histologie. 


1. Entziindungen. 
oc) Pachymeningitis haemorrhagica interna. 


Entziindungen der Hirnhaute spielen sich sowohl an der Dura mater 
(Pachy meningitis) wie an der Pia (Leptomeningitis) ab. Wir unter- 
scheiden je nach dem Exsudat: serése, eitrige, himorrhagische Entztindungen. 

Eine hiufige, jedoch weder formal- noch kausalgenetisch vollig auf- 
geklirte Erkrankung der Dura ist die Pachymeningitis haemorrhagica 
interna. Hierbei finden wir an der Innenflache der Dura feine, spinnweben- 
artige Auflagerungen, die in frischen Fallen leicht abziehbar sind. Man kann 
diese Hautchen ohne weitere Priiparation in NaCl-Lésung unters Mikroskop 
legen und dabei feststellen, daB sie aus zartem, gefaibreichem Bindegewebe 
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Fig. 216. Pachymeningitis haemorrhagica interna. Vergr. 60fach. 
(Karmin.) 
a Gewebe der Dura. b Zartfaseriges, gefafreiches, neugebildetes Bindegewebe 
an der Innenfliche der Dura. Viele, Pigment (Hamosiderin) fihrende Zellen in 
diesem jungen Bindegewebe. Rechts ist eine frische Blutung zu sehen. 


bestehen. Rétliche Flecken in diesen Auflagerungen zeigen die den ProzeB 
begleitenden Blutungen an. Im weiteren Verlauf kommt es zu mehr oder 
weniger betrichtlichen, schichtweisen Verdickungen der Dura durch fort- 
gesetzte, gefiBreiche Bindegewebsneubildungen an der Innenflaiche. Immer 
wieder treten dabei Blutungen auf. Durch Umwandlungen des Blutfarb- 
stoffes entstehen aus den Aalteren Blutungen rostbraune Pigmentflecke. 
GréBere Blutungen zwischen die neugebildeten Schichten oder in den Sub- 
duralraum hinein fiihren zu dem sog. Haematomadurae matris, das durch 
akute Hirnkompression gefihrlich werden kann. Ob in der Pathogenese 
der Krankheit primire Blutungen eine Rolle spielen, die von bindegewebigen 
Organisationen der Extravasate gefolgt sind, oder ob der Prozef im engeren 
Sinne als entziindlicher aufgefabt werden muB und mit fibrinédser Exsudation 
einhergeht, die spiaiter zu organisatorischen Bindegewebswucherungen und 
Blutungen fiihrt, ist eine umstrittene Frage. Die Neigung zu stindigem 
Fortschreiten der Erkrankung spricht fiir das Bestehen entziindlicher Reize. 
Atiologisch kommen die verschiedensten Faktoren in Betracht: Traumen, 
Arkulationsstérungen, Gefii®ierkrankungen, toxisch-infektidse Hinfliisse, kon- 
stitutionelle Faktoren. 

In unserem Falle handelt es sich (Fig. 216) um ein relativ frisches 
Stadium. Man erkennt die derbfaserige, bindegewebige Dura (a) mit ihren 
GefaBen. An ihrer Innenfliche ist zartfaseriges Bindegewebe in mehrfacher 
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Schicht abgelagert (b). Der Reichtum dieses Gewebes an weiten Gefen 
ist auffallend. Es sind GefaéBe neuer Bildung (meist Kapillaren). Bei 
starker VergréBerung sehen wir zwischen den Endothelrdhren der jungen 
Gefabe eine feinstreifige Fasersubstanz, der zahlreiche, langliche (spindlige) 
Kerne angehéren (Fibroplasten). AuBerdem sind auch rundliche Kerne von 
Wanderzellen (Lymphozyten) zu sehen. Die Gefii®e sind strotzend mit 
roten Blutkorperchen gefiillt; solche finden sich auch frei ergossen im Binde- 
gewebe. Daneben sieht man Zellen, welche briiunliche Kérner und Schollen 
von Pigment (Himosiderin) enthalten. 


8) Leptomeningitis purulenta. 


Die eitrige Hirnhautentziindung kommt teils als primire, teils als fort- 
geleitete, teils als metastatische Infektion vor. Die primire Infektion kann 
durch ein Trauma geschehen. Oder es handelt sich wie bei der epidemischen 
Genickstarre (Meningitis cerebrospinalis epidemica) um einen an unbekannter 
Stelle (Nasenrachenraum, Mandel) eingedrungenen Erreger, der sich nach 
Verschleppung auf dem Blut- oder Lymphweg in der weichen Hirnhaut 
lokalisiert (sog. kryptogenetische Infektion). Wahrend bei den traumatischen 
Formen die gewohnlichen Hitererreger gefunden werden, trifft man bei der 
epidemischen Form einen spezifischen Erreger, den Meningococcus intra- 
cellularis. Die aus der Umgebung fortgeleitete, eitrige Meningitis nimmt 
besonders haufig von einer eitrigen Otitis media oder von eitrigen Entziin- 
dungen der Nase und ihrer Nebenhéhlen ihren Ausgang. Metastatische 
Meningitiden treten bei den verschiedensten Infektionskrankheiten auf; dem- 
entsprechend werden hierbei verschiedenartige Krreger gefunden. Heilungen 
kommen selten vor; sie hinterlassen schwielige Verdickungen der weichen 
Hirnhaut. 

Das makroskopische Bild der eitrigen Meningitis ist sehr charakteristisch. 
Die Pia mater ist anfangs wenig, spiter stirker getriibt, d. h. weniger durch- 
sichtig, und zeigt eine graugelbliche, schlieBlich mehr gelbliche Farbung. 
Diese Triibung ist bei der eitrigen Meningitis hiufig (aber nicht immer) 
am stiarksten tiber der Konvexitat des Gehirns ausgesprochen. Die GefaiBe 
der Pia sind stark gefiillt, besonders treten die gréBeren Venen stark hervor 
(Stauung). Deutlich sieht man gerade diese Venen von gelben Hiterstreifen 
begleitet. Im Bereich der Hirnfurchen zeigt sich das gelbliche, eitrige 
Exsudat besonders reichlich angehaiuft, weil hier die subarachnoidealen 
Lymphraume viel starker entwickelt sind als tiber den Gyri und daher 
mehr Platz fiir Exsudatablagerung bieten. Die eitrige Meningitis kann 
umschrieben oder diffus auftreten; sie greift vom Gehirn haufig auf das 
Riickenmark iiber. Fortsetzung der Entziindung entlang der von der Pia 
einstrahlenden Gefafe auf das Gehirn (Enzephalitis) und durch die Hirn- 
spalten auf die Tela chorioidea fiihrt zum entziindlichen Hydrocephalus 
internus und zum Empyem der Hirnhohlen. 

Unser Praparat (Fig. 217) zeigt emen senkrechten Durchschnitt durch 
zwei benachbarte Hirnwindungen mit dem dazwischen liegenden Sulkus. 
Das Exsudat (a) in der Pia mater ist durch die dunkelblaue Hamatoxylin- 
farbung sofort kenntlich. Hin schmaler Saum zelliger Massen bedeckt die 
konvexe Oberfliche der Gyri, und ein breiter Streifen zeligen Exsudates 
findet sich an Stelle des Sulkus. Die entziindliche Hyperimie und Stauung 
zeigt sich an der starken Erweiterung der Gefiafe (b), besonders auch der 
gréBeren Venen. Da und dort sieht man die Zellenanhaéufung entlang 
kleiner GefaBchen (c) von der Pia auf die Rindenschicht des Gehirnes in 
Form schmaler, streifiger Herde sich fortsetzen. Die starke VergroBerung 
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gibt uns AufschluB iiber die Natur der das gesamte piale Gewebe infil- 
trierenden Yellen. Es sind fast durchweg polymorphkernige Leukozyten 
(,,Hiterkérperchen“). Lymphozyten treten ganz zuriick; groBere Zellen 
sind Abkémmlinge der Endothelien der subarachnoidealen Raéume. Die 
faserigen Bestandteile der Pia mater sind innerhalb des massigen Zell- 
infiltrates schwer zu erkennen. Da und dort erkennt man schmale, 
bindegewebige Septen (d) zwischen den Zellmassen: es sind die zarten 
subarachnoidealen Balkchen, also die begrenzenden Winde der mit Hiter- 
zellen erfiillten und mehr oder weniger stark ausgedehnten subarach- 
noidealen Lymphriume. Neben diesen, dem Bindegewebe zugehorigen, 
faserigen Ziigen findet man aber auch Fasern und Netze von fibrindsem 
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Fig. 217. Leptomeningitis purulenta. Vergr. 10fach. (Hamatoxylin.) 


a Kitriges Exsudat in der Pia mater. b Erweiterte GefaBe der Pia. ¢ Anhéufung 
von Exsudatzellen in den Lymphscheiden kleiner GefaBe der Hirnrinde. d Maschiges 
Bindegewebe des subarachnoidealen Raumes; in den Maschenriumen Exsudatzellen. 


Exsudat zwischen den Eiterzellen. Die pialen Gefife, besonders die 
Venen, sind in ihren Wandungen ebenfalls von Leukozyten durchsetzt. 
Im Lumen mancher Venen sieht man Siitume von Leukozyten dem Endo- 
thel aufgelagert (Randstellung der Leukozyten infolge Stromverlangsamung, 
Auswanderung der weiben Blutkorperchen!). Ansammlungen von Leuko- 
zyten unterhalb des Endothels der BlutgeféiBe kénnen im Sinne einer 
Hinwanderung von Leukozyten gedeutet werden (s. 8. 291). Higentiimliche 
Sonderungen des Inhaltes gréBerer GefiBe in eine die roten Blutkérperchen 
enthaltende Zone und in eme korperchenfreie Schicht, welche netzartige 
Fibrinfiguren zeigt, miissen als postmortale Gerinnselbildung (Scheidung 
in Kruor und Speckhautgerimnsel) gedeutet werden. Echte Thrombosen 
der (Venen) kommen aber auch vor. Verfolgen wir die kleinen, in die 
Hirnrinde einstrahlenden GefiBe, so sehen wir dieselben ebenfalls von 
Leukozyten begleitet. Diese stecken hier in den adventitiellen Lymph- 
spalten, kénnen aber auch dariiber hinaus in die angrenzende Hirn- 
substanz verfolgt werden — Zeichen der beginnenden Hirnentziindung 
(Meningo-Enzephalitis). 


Gehirn. 285 


y) Enzephalitis. 

Hine befriedigende Kinteilung der echten primiren Entziindungen des 
Gehirns? ist nicht méglich, weil unsere Kenntnisse der Atiologie und Patho- 
genese noch zu unvollkommen sind. Am besten unterscheidet man noch 
eitrige und nichteitrige Entziindungen. Ursichlich kommen fiir beide in 
erster Linie belebte Erreger, auch filtrierbare Virusarten in Betracht. Die 
Infektionswege sind das Blut, die Lymphe (Liquor) und die Nervenbahnen. 
Die Entziindungen kénnen sich diffus oder herdférmig entwickeln, vorzugs- 
weise die graue oder die weibe Substanz oder beide zusammen ergreifen. Nicht 
selten sind bestimmte Hirngebiete bevorzugt. Die histologischen Zeichen 
der Enzephalitis sind Hyperaimie und eine vorwiegend zellige Exsudatbildung 





Fig. 218. Encephalitis epidemica. Nach einem Praparat von Prof. Fahrig- 
Berlin. Vergr. 75fach. (Hamatoxylin.) 
a Leukozyten in der Wand und Umgebung (a,) kleiner Hirngefaéf®e. b Infiltrate 
des nervésen Gewebes. c Degenerierte Ganglienzellen. 


(Leukozyten- und Lymphozytenansammlung in den GefaiBwinden und 
im Hirngewebe). An den Reaktionen beteiligen sich auch die Histiozyten 
(Makrophagen) und die Gliazellen (Astrozyten, Mikroglia, Oligodendroglia). 
Diese Gewebsreaktionen sind aber nicht das eigentliche Entztindliche, 
denn sie finden sich auch bei primar nichtentziindlichen Abbauvorgingen 
in der nervdsen Substanz. Die mesenchymale und glidse Reaktion fiihrt 
za Resorption des Zerfallsmaterials und zur Vernarbung. 

Als Beispiel einer nichteitrigen echten Enzephalitis bringen wir ein 
Praiparat von Encephalitis epidemica (Hconomo). Diese Erkrankung 
ist wahrscheinlich durch ein filtrierbares Virus bedingt, welches (vielleicht 
vom Nasen-Rachenraum aus) auf dem Wege der Lymphwege der Nerven 
in das Gehirn gerait und sich in besonderen Hirngegenden lokalisiert. Die 
Entziindungsherdchen finden sich vor allem in der Nahe der Ventrikel, im 
Hirnstamm, Mittelhirn, Zwischenhirn, Hypothalamus, Substantia nigra, 
Aquidukt, IV. Ventrikel, Vierhiigelgegend; das Hohlengrau ist bevor- 
zugt. Makroskopisch ist oft wenig zu sehen (Hyperimie, Entfarbung der 

1 Uber die Unterscheidung primiérer und sekundirer Entziindungen des 
Zentralnervensystems s. 8. 301. 
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Substantia nigra). Histologisch findet man in frischen Fallen Infiltrate in der 
Wand und in der Umgebung der kleinen GefiiBe (vorwiegend lymphoide 
Zellen und auch Leukozyten); spiter beteiligen sich die Makro- und Mikroglia 
durch Vermehrung ihrer Elemente, die Ganglienzellen werden von diesen Zellen 
umgeben und abgebaut (Neuronophagie) ; schlieBlich bilden sich ghose Narben. 

Die Abbildungen Fig. 218 und 218a zeigen die histologischen Prozesse 
bei epidemischer Enzephalitis. Fig. 218 gibt bei schwacher VergroSerung 
eine Ubersicht tiber die entziindlichen Veranderungen an den klemen Hirn- 
gefiBen (a). Die Adventitia dieser GefiSe ist von klemen Exsudatzellen 
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Fig. 218a. Encephalitis epidemica. Nach einem Priaparat von Prof. Fahrig- 
Berlin. Vergr. 270fach. (Hamatoxylin.) 
a Gruppen von Ganglienzellen, von Entztindungszellen umgeben. b Kernloser 
Schatten einer degenerierten Ganglienzelle, welche von Entztindungszellen dicht 
umlagert ist (Neuronophagie). 


(Leukozyten) infiltriert, welche auch auBerhalb der Adventitia in das Hirn- 
gewebe vorgedrungen sind (a,). Die Fig. 218a zeigt bei starker VergroBerung 
eine Gruppe von Ganglienzellen, welche von Entzitindungszellen umgeben sind ; 
an einer Stelle (b) sieht man schattenhaft den Umrif einer degenerierten, 
kernlosen Ganglienzelle, welche auf das Dichteste von Entziindungszellen 
umlagert ist (Auflésung der abgestorbenen Ganglienzelle durch die Ent- 
zindungszellen: Neuronophagie). 


0) GroBhirnabszef8. 

Die eitrige Enzephalitis, die zum Hirnabsze8 fiihrt, kann sich im An- 
schluB an en Trauma, z. B. eme Schubverletzung, entwickeln, oder sie 
entsteht fortgeleitet, z. B. von einer eitrigen Otitis media her, oder endlich 
sie ist metastatischer Natur. An Stellen von eitriger Enzephalitis ist 
das Hirngewebe aufgelockert (6dematés), rosig hyperimisch, oft auch von 
klemen Blutungen durchsetzt. Der vollentwickelte Hirnabsze8 bietet sich 
als eme mit gelbem oder griinem Hiter gefiillte Héhle dar. Frisch entstandene 
Abszesse lassen eine schirfere Abgrenzung gegen die Umgebung vermissen: 
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letztere ist vielmehr infolge entziindlicher Schwellung und Infiltration leicht 
gerotet und erweicht. Mehrere Wochen alte Abszesse setzen sich nach 6rt- 
licher Begrenzung des Entziindungsprozesses und nach Ausbildung einer 
oft ansehnlichen Schicht von Granulationsgewebe schirfer gegen die Um- 
gebung ab. Man kann in golchen Fallen eine graurote (aus jungem Binde- 
gewebe bestehende), innen mit gelblichem Exsudat belegte Begrenzungs- 
membran erkennen (sog. membranisierte Abszesse). Bei heilenden Abszessen 
entwickelt sich dieses Granulationsgewebe zu einer faserigen Bindegewebs- 
kapsel oder zu einer schrumpfenden Narbe. Oft vermag dieser ProzeB der 





Fig. 219. Alterer AbszeB des GroShirnes. Vergr. 10fach. (van Gieson.) 


a AbszeB. b Eitrige Einschmelzung des Hirngewebes. ¢ Granulationsgewebe 

als AbszeB,,membran“. d Parallelstreifiges, abkapselndes Fasergewebe. e Zone 

fortschreitender Entzindung im Himgewebe. Gefai®e erweitert, von Zellen dicht 

umgeben. Entziindliche Zellinfiltration auch im Hirngewebe zwischen den Gefaen. 
f Wenig verdndertes Hirngewebe. g Pia mater. 


Membranisierung und Hinkapselung das Fortschreiten der eitrigen Entziin- 
dung nicht aufzuhalten; es entstehen neue Abszesse, oft mit gegenseitigen 
fistul6sen Verbindungen, und schlieBlich kann ein Durchbruch der enze- 
phalitischen Hiterung erfolgen. Kin solcher Durchbruch geschieht besonders 
haufig nach den Hirnhéhlen hin (Kmpyem der Hirnhdhlen mit folgender 
eitriger Basilarmeningitis). 

Die Fig. 219 fiihrt uns einen in Abkapselung begriffenen AbszeB des 
GroBhirnes vor. Bei schwacher VergréBerung sehen wir in dem nach van 
Gieson behandelten Schnitt einen gréferen, dunkelbraun tingierten Herd (a) 
in das blaBgelblich gefirbte Hirngewebe (f) eingelagert. Im Bereich dieses 
Herdes ist jede Hirnstruktur verloren gegangen. Hine ungeheure Masse 


288 Nervensystem. 

dichtgedrangter, kleimer Rundzellen hat sich an Stelle des zerstérten Hirn- 
gewebes angesammelt. Inmitten dieser Zellmasse zeigt uns eine Lockerung des 
Zusammenhanges oder gar eine Liickenbildung (b) (Kunstprodukt!) die véllige 
Auflésung (Verfliissigung) der Hirnsubstanz an (Kolliquationsnekrose). 
Rings um diesen eitrigen Schmelzungsherd sieht man eine Zone sehr zell- 
reichen Gewebes mit reichlichen, weiten, kleinen GefaiBen: es ist Granula- 
tionsgewebe (c). An vielen Stellen kann man im Bereich dieser peri- 
pheren Zone auch rot gefiirbte Faserziige sehen, die parallel gerichtet und 
konzentrisch um den Hiterherd angeordnet.sind (d) : es sind Bindegewebsfasern 
(bindegewebige Einkapselung des Abszesses). Nicht an allen Stellen der 
AbszeBperipherie ist diese fibrése Abkapselung gleichweit vorgeschritten. 
AuBerhalb der Granulations- bzw. Fasergewebszone sehen wir nirgends vollig 
normales Hirngewebe: vielmehr finden wir 
auch hier noch Zellinfiltrationen, und man 
kann besonders um die HirngeféBe herum 
herdférmige und streifenformige Zellansamm- 
lungen in die Nachbarschaft hinein verfolgen 
(Reizungszone). Besonders intensiv sind diese 
entztindlichen Zellinfiltrationen der Umgebung 
an denjenigen Stellen, an welchen das ein- 
kapselnde Fasergewebe noch weniger deut- 
lich entwickelt ist. Hier (e) hat man den 
Hindruck eines Fortschreitens der Entziin- 
dung (Encephalitis progrediens). Richten wir 
die starke VergréBerung auf die Mitte des 
Abszesses, so treffen wir hier nur auf dicht 
liegende, kleine Rundzellen. Von Hirngewebe 





Fig. 220. Sogenannte 
Kornchenzellen (aus der 


Umgebung eines Hirn- 
abszesses). Vergr. 500fach. 
(Frische Untersuchung des 
Erweichungsbreies.) | GroBe 
Phagozyten mit zahlreichen 
Fetttrépfchen im Proto- 
plasma; die wohl erhaltenen 
Kerne der Zellen zum Teil 
sichtbar. 


oder sonstigen Strukturen, GefaiBen usw., ist 
nichts mehr zu sehen. Die rundlichen Zellen 
haben polymorphe Kerne: es sind_,,Hiter- 
kérperchen*‘. Viele der Kerne sind zerfallen, 
viele schlecht oder gar nicht mehr farbbar: 
Zerfall, ,,Nekrose‘‘ des Hiters. Je mehr wir 
die Peripherie der eitrigen Schmelzung unter- 
suchen, desto besser ist die Kernfirbung der 


Leukozyten. Bald bemerken wir zwischen 
ihnen auch andere, gréBere Zellen und stellenweise auch junge GefaiBe 
(weite Kapillaren). Hier sind wir in der innersten Zone des demarkieren- 
den Granulationsgewebes. Die gréBeren Zellen zwischen den Leukoztyen 
sind himatogene und histogene Wanderzellen. Unter ihnen_ befinden 
sich auffallend gréBere, runde Zellen mit stark vakuoliirem (sehr aufgehelltem) 
Protoplasma. Die femen Protoplasmavakuolen sind Fettvakuolen (die Fett- 
trépfchen dureh Alkohol extrahiert!). Diese ,,Fettkérnchenzellen“, 
welche wir bei allen méglichen Zerfallsprozessen im Zentralnervengewebe 
finden (Fig. 220), sind als Abbau- oder Abriéumzellen aufzufassen; sie haben 
die zerfallene Nervensubstanz aufgenommen und zu Fett verarbeitet. Diese 
,,Phagozyten“ sind entweder weiSe Blutkérperchen oder jugendliche 
Bindegewebszellen (vor allem Histiozyten) und Gliazellen (sog. mobile, 
amOboide Glia). Frisch untersucht (in Kochsalzlésung) stellen sie sich als 
verschieden groBe, rundliche Zellen dar, deren Protoplasma von glinzenden 
Fetttrépfehen aufs dichteste durchsetzt ist; die Kerne dieser Zellen sind wohl- 
erhalten. Untersuchen wir weiter peripherwarts von dieser Kérnchenzellenzone, 
so erscheinen reichlich weite, zarte GefaiBe, ferner spindlige und vielgestaltige, 
protoplasmareiche Zellen mit blaschenformigen Kernen (Fibroplasten) neben 
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leuko- und lymphozytiren Elementen. Hier befinden wir uns mitten in 
dem abkapselnden Granulationsgewebe. Vielfach sehen wir hier auch (rot 
gefarbte) Fasern (Bindegewebsfibrillen) und finden Stellen, an welchen 
bereits reichlicher fibrillares Bindegewebe mit zugehérigen langlichen Fibro- 
plastenkernen als Kapsel um den AbszeB entwickelt ist. Nach auBen von 
der AbszeBkapsel finden sich lymphozytire Rundzelleninfiltrationen, die 
sich allmahlich in die normale Hirnsubstanz verlieren. An der vorhin er- 
wahnten Stelle der fortschreitenden Enzephalitis (e) sind die lymphoiden 
Rundzellenansammlungen im Hirngewebe und im Bereich der Adventitia 
der GefaiBe besonders reichlich; hier ist auch das Hirngewebe aufgelockert 
(G6dematés) und in Zerfall begriffen. Gerade beim Studium der Entziindungen 
des Gehirnes liegt die Frage nahe, ob nicht ein groBer Teil der lympho- und 
leukozytoiden Zellen der Entziindungsgebiete einer Wucherung adven- 
titieller (histiozytarer) Zellen seine Kntstehung verdankt. Manchmal ent- 
stehen durch wuchernde Adventitialzellen formliche Zellmintel um die GefiBe 
herum. Von diesen adventitiellen Wucherungen sind zu unterscheiden einfache 
Ausfiillungen der adventitiellen Lymphscheiden der GefiBe durch Wander- 
zellen, die nicht in loco entstanden sind, sondern aus dem Entziindungsgebiet 
stammen und im Abtransport auf dem Lymphwege begriffen sind. Zu 
den mobilen Zellen des Entziindungsgebietes stellt auch die N euroglia 
ein ansehnliches Kontingent. Die Gliazellen werden protoplasmareich, runden 
sich ab und lésen sich aus dem Verband; eine starke Vermehrung solcher 
mobilisierter Gliazellen ist festzustellen. Der Zerfall des Nervengewebes 
zeigt sich an durch den Befund degenerierter Ganglienzellen und Nerven- 
fasern, sowie zahlreicher Kornchenzellen in den Entziindungsgebieten. 


2. Spezifische Entziindungen. 
Leptomeningitis tuberculoga. 


Die tuberkulése Meningitis ist entweder metastatischen Ursprunges oder 
sie stellt eine aus der Umgebung (z. B. vom inneren Ohr aus) fortgeleitete 
Infektion dar. Die metastastische himatogene Form tritt entweder im 
Stadium der Generalisation der menschlichen Tuberkuloseinfektion, nicht 
selten verbunden mit allgemeiner disseminierter Miliartuberkulose auf, oder 
sie entwickelt sich (viel seltener) im Verlauf einer chronischen Organtuber- 
kulose im sog. Tertiarstadium als tédliche, finale Komplikation. Tuberkulése 
Herde in der Lunge, den Lymphdriisen, den Knochen, auch des Gehirns 
(Konglomerattuberkel) koénnen der hamatogenen Aussaat in das Gehirn 
zugrunde liegen. Durch Fortleitung der meningealen Entziindung kommt es 
zum entziindlichen Hydrops oder Emphyem der Hirnhéhlen. Der Lieb- 
lingssitz der Meningealtuberkulose des Gehirns ist die Hirnbasis (Basilar- 
meningitis). Hier finden wir in typischen Fallen ein sulzig-speckiges 
(serofibrinéses) Exsudat, welches eine graugelbliche Triibung der Pia mater 
erzeugt und die Nervenstiimme der Basis iiberlagert. Seltener sind Exsuda- 
tionen von mehr eitrigem Charakter. Hiaufig erkennt man mit bloBem 
Auge auBer dem Exsudat auch noch die spezifischen Produkte der Tuber- 
kulose, die grauen und graugelblichen Knétchen, besonders entlang der 
GefaBe. Verfolgt man die Fossa Sylvii, so kann man Exsudat- und Knétehen- 
bildung gerade hier besonders reichlich entwickelt finden. Zerrt man hier 
einen Ast der Arteria cerebri media mit der Pinzette aus der Hirn- 
substanz heraus, spilt ihn in Wasser ab und legt das so gewonnene, 
zierlich verzweigte Gefi®biumchen, in Wasser ausgebreitet, auf den Objekt- 
trager, so sieht man bei schwacher VergréBerung da und dort, besonders 
an den Gabelungen der GefiSchen, dunkel erscheinende, umschriebene 
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Verdickungen, die sich bei -starker VergréBerung als zellige Wucherungen 
erweisen: es sind die Tuberkel, die in der adventitiellen Schicht der 
GefaBe entstanden sind. 

Bemerkt sei, daB in den einzelnen Fallen von tuberkuléser Meningitis 
bald das Exsudat, bald die Tuberkel iiberwiegen. Es gibt Falle ohne 
eigentliche Tuberkelbildung; sie geben das Bild der kasigen Entziindungen. 
In anderen Fallen tritt die entziindlich-exsudative Komponente zuriick 
und die Tuberkel beherrschen den Plan. Selten kommt Konglomerat- 
tuberkulose der Meninx pia vor. 

Die Fig. 221 stellt een senkrechten Durchschnitt des Teiles eines GroB- 
hirngyrus (b) dar. Bei schwacher Vergro8erung erkennt man die starke 





Fig. 221. Leptomeningitis tuberculosa. Vergr. 20fach. (Haimatoxylin-Eosin.) 


a Die entztindlich infiltrierte Pia mater. b GroBhirngewebe. c Weite GefaBe 
(Arterién -und Venen der Pia mater). d Nekrotische Herde in der Pia mater 
(verkdste Tuberkel). e Riesenzellen in den unscharf begrenzten Tuberkeln. 


Verbreiterung der Pia mater (a); sie ist bedingt durch ausgedehnte und 
dichte Zellanhiufung. Die GefifBe der Pia (c) sind allesamt betrachtlich 
erweitert. Man sieht auch stark erweiterte Lymphraume der Pia mater. 
Da und dort kann man das Ubergreifen der zelligen Infiltration auf die 
Hirnrinde, entlang der von der Pia her einstrahlenden GefaiBe, verfolgen. 
Die tuberkulése Natur der Entziindung wird an zahlreichen, unscharf be- 
grenzten, rundlichen Herdchen (d) innerhalb des pialen Infiltrates erkannt. 
Diese Herdchen sind die Tuberkel. Sie zeigen mehr oder weniger aus- 
gedehnte zentrale Nekrose (Verkisung). Die starke VergréBerung zeigt 
an diesen Herdbildungen den typischen Aufbau der Tuberkel. Die raéum- 
liche Beziehung der Tuberkel zur Adventitia pialer GefiBe la8t sich 
feststellen. Stellenweise ist auch eine mehr diffuse Umwandlung der 
Adventitia in epitheloidzelliges, an Lymphozyten reiches Gewebe nach- 
zuweisen. 

Betrachten wir das zwischen den Tuberkeln iiberall in der Pia abge- 
lagerte Exsudat, so finden wir im Gegensatz zur eitrigen Meningitis ganz 
iiberwiegend lymphozytenartige Rundzellen. Polymorphkernige und 
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polynukleire Leukozyten fehlen zwar nicht ganz, aber vielfach werden sie 
vorgetduscht durch Zerfall (Karyorrhexis) der runden Lymphozytenkerne. 
Neben den kleinen Lymphozyten findet man auch groBere, protoplasma- 
reiche Rundzellen mit helleren Kernen. Sie hegen in den Maschenriiumen 
der Pia. Es mégen zum Teil pathologische Formen von Lymphozyten 
sein. Zum anderen Teil sind es aber Abkémmlinge der Endothelien 
der subarachnoidealen Bilkchen, die zu Wucherung und AbstoBung ge- 
langten. Quellungen dieser lymphoiden und endothelialen Zellen fiihren 
zur Bildung groBer, rundlicher Zellen mit eigenartig aufgehelltem Proto- 
plasma (s. 8. 96, 114, 277). Ein weiteres Charakteristikum des tuberkulésen 








Big. 222. Exsudative tuberkulése Meningitis. Vergr. 60 fach. 
(Hamatoxylin-Eosin.) 
a Dichte entziindliche Zellinfiltration der Pia mater (mit ausgedehnter Karyorrhexis). 
b GefaBe mit Zellinfiltration der Wand und Umgebung. ¢ Vorwiegend fibrinéses 
Exsudat. 


Exsudats ist die Anwesenheit von Fibrin, das in Form von Fasern und 
Netzen abgelagert ist. Man findet Stellen, die wenig zelliges Exsudat 
in der Pia zeigen, dafiir aber reichlich feinfaseriges Material, eben Fibrin, 
Ks ist nicht ganz leicht, die bindegewebigen Faserziige der Pia mater von 
diesen Fibrinfasermassen zu unterscheiden, um so mehr, als das Fibrin 
iiberall zwischen und um die pialen Bindegewebsbilkchen abgelagert. ist 
und die Bindegewebsfasern der Pia dabei oft eine hyaline Quellung erfahren. 
Am besten wird man die bindegewebigen Teile an den zugehorigen lang- 
lichen Fibroplastenkernen erkennen. Bemerkenswert sind Befunde, die man 
an den Gefaifen, besonders den Venen der Pia erheben kann. Hier sieht 
man haufig dichte zelhige Infiltration der GefiBwinde; gelegentlich findet sich 
unter dem Endothel ein ganzes Polster dicht gelagerter Rundzellen, manchmal 
so massig, daf das Lumen durch das subendotheliale Zellpolster eingeengt 
ist. Diese Bilder sind wohl am besten im Sinne einer Einwanderung von 
Zellen in die Venen zu deuten. Die in die Hirnrinde einstrahlenden 
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kleinen GefiiBe zeigen eine Erfiillung ihrer adventitiellen Lymphspalten mit 
Lymphozyten. Nicht selten bilden sich auch Tuberkel an diesen Gefaifen 
(tuberkulése Meningo-Enzephalitis). 

In den Fallen von tuberkuléser Meningitis, die mehr exsudativen 
Charakter haben (s. oben), sieht man Herdbildungen, welche sich vorwiegend 
aus Exsudatzellen (Lympho-Leukozyten) und Fibrin zusammensetzen ; 
erdBere Zellen treten ganz zuriick. Diese Herdbildungen sind in der Regel 
um entziindlich infiltrierte, spaiter nekrotisierende und thrombosierte Ge- 
fiBchen gelegen. Unter ausgedehnter Karyorrhexis gehen die zelligen Exsu- 
datmassen zugrunde; die Herde sind vielfach ganz und gar nekrotisch. 
In der Umgebung solcher Nekrosen sind ebenfalls reichlich Exsudatzellen 





Fig. 222a. Exsudative tuberkulése Meningitis. Vergr. 150fach. 
(Hamatoxylin-Eosin.) 
a Gefa8 mit zelliger Infiltration der Wand und der Umgebung. b Umschriebener 
Entziindungsherd mit Karyorrhexis und Nekrose = ,,exsudatives Knétchen“. 
ce Vorwiegend fibrindses Exsudat. 


und nur wenig gréBere Zellen (Endothelien, Histiozyten) zu sehen. Bei 
rein exsudativen Formen fehlen Epitheloidtuberkel vélig. Exsudativ- 
proliferative Mischformen kommen vor. 

Die Fig. 222 stammt von emer exsudativen Meningealtuberkulose. 
In der Pia mater sieht man eine diffuse entziindliche Zellinfiltration (a) 
neben Zellinfiltration der GefifSwiinde und ihrer Umgebung (b). Ferner sieht 
man hellere Stellen in der Pia mater, an welchen die zellige Infiltration viel 
geringer ist als an anderen Stellen: hier ist vorwiegend serofibrindses Exsudat 
abgelagert (c). Bei starker VergréBerung erweisen sich die umschriebenen 
Entziindungsherde aus Exsudatzellen zusammengesetzt. Ausgedehnte Karyor- 
rhexis zeigt den nekrotischen Zerfall dieser Exsudationen an. Wir haben 
hier das Bild emer kiisigen Entziindung vor uns. An den erwihnten 
hellen Stellen der Pia sieht man bei starker Vergréferung reichlich Fibrin- 
fasern. Knétchen mit Kpitheloid- und Riesenzellen fehlen véllig. Die In- 
filtratzellen der Pia mater sind vorwiegend lymphoide Zellen. Daneben 
kommen gréBere Zellen vor (Histiozyten, Endothelien). In Fig. 222a ist 
neben ‘einem zellig infiltrierten Gefai® (a) em ,,exsudatives Knétchen‘ 
zu sehen (b), welches unter ausgedehntem Kernzerfall der Nekrose ver- 
fallen ist. 
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B. Riieckenmark. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Auf einem Querschnitt durch das Rickenmark unterscheiden wir die weike 
und die graue Substanz. Erstere umhiillt als Mantel (Markmantel) die Schmetter- 


lingsfigur der grauen Masse. 


das quantitative Verhaltnis d 


der Schmetterlingsfigur. Die 
Hiillen des Riickenmarks 
sind Dura und Pia. Die 
Pia mater bildet zwei Blatter, 
die deutlicher als am Gehirn 
voneinander getrennt sind. 
Das auSere Blatt — Arach- 
noidea — ist auf einem 
Riickenmarksquerschnitt als 
dinne, zarte, bindegewebige 
Hiillschicht erkennbar, die 


dem Rickenmarkszylinder 
nirgends dicht anliegt. Die 
bindegewebige  Hiille des 
inneren Blattes der Pia 


schlieBt sich dagegen iiberall 
der Riickenmarksoberflache 
eng an. Mit ihr stehen radidr 
gerichtete, bindegewebige, von 
einer glidsen Grenzschicht be- 
gleitete Septen der wei®en 
Substanz in Zusammenhang. 
Zwischen Dura und Arachno- 
idea befindet sich der enge 
subdurale, zwischen Arachno- 
idea und Pia der ansehnlich 
weite, subarachnoideale 
Lymphraum. Wenig feine 
Bindegewebsspangen durch- 
setzen diesen Raum. Das 
innere Blatt der Pia mater ent- 
halt reichlich GefaBe, welche 
mit den erwahnten radidren 
Bindegewebssepten von der 
Oberflache her in den Riicken- 
marksmantel eindringen. In 
der Mitte der ventralen Fla- 
che des Riickenmarks dringt 
ein groBeres, bindegewebiges 
Septum mit einer Arterie bis 
nahe an die graue Substanz 
vor. Dieses Septum fiillt einen 
Spalt (Sulcus anterior) 
zwischen den beiden Vorder- 
halften des Rickenmarkzylin- 
ders aus; die hier verlaufende 
Arterie heift Arteria sulci 
anterioris — ein Ast der Ar- 
teria spinalis anterior. In 
der Mitte der dorsalen Flache 
des Riickenmarks findet sich 





In den einzelnen Héhen des Riickenmarks wechselt 
er beiden Substanzen, sowie auch die spezielle Form 























Fig. 223. Faserverlaufes im 


Schema des 
Rickenmark. 

(Nach Held, s. Ernst in Aschoffs Pathologische 

Anatomie. 7. Aufl. 2. Bd.) 


Hinterstrang. 1 Ovales Hinterstrangbiindel 
(mediale Wurzelzone). 2 Zarter Strang (Fasciculus 
gracilis Goll). 3 Ventrales Hinterstrangfeld 
(vordere Wurzelzone), 4 kommafoérmiges Biindel 
(Schultze). 5 Mittlere Wurzelzone. 6 Hintere 
mediale Wurzelzone. 3—5 Keilstrang (Fasciculus 
cuneatus Burdach). 7 Lissauersche Randzone 
(hintere laterale Wurzelzone). 


Seitenstrang. 8 Pyramidenseitenstrangbahn. 
9 Kleinhirnseitenstrangbahn. 10 Gowerssches 
Bindel (Tractus anterolateralis ascendens). 11 Seit- 
liche Grenzschicht. 12 Seitenstrangbiindel aus 
Deitersschem und rotem Kern. 13 Vierhiigel- 
Thalamusbahn, 14 Helwegsches Bindel. 
(11—14 Seitenstranggrundbiindel. ) 


Vorderstrang. 15 Vorderstrangbiindel aus der 
Formatio reticularis. 16 vorderes Randbiindel (aus 
Dachkern). 17 Kommissurenbiindel (15— 17 Vorder- 
stranggrundbimdel). 18 Pyramidenvorderstrang- 
bahn. 19 Fasciculus sulcomarginalis (Vierhiigel- 
Vorderstrangbahn). 
GraueSubstanz: a Substantia gelatinosa Rolandi. 
b Kern des Hinterhorns. ¢ Clarkesche Sdule 
(Dorsalkern). d Dorsoventrale, e intermediare, 
f ventrale, g mediale Ganglienzellengruppe des 
Vorderhorns. 


kein Sulkus, wohl aber ein groBeres Bindegewebsseptum, welches die Arteria septi 


posterioris fihrt. 


In der grauen Substanz findet sich zu beiden Seiten des 


Zentralkanals (s. sp.) je ein gréBeres Gefif mit weiter, adventitieller Lymph- 


scheide: es 
hervorgeht. 


ist die Arteria centralis, 1 ( 
Ventral und dorsal am Riickenmarksquerschnitt finden wir die 


die aus der Arteria sulei anterioris 


Durchschnitte durch die vorderen (motorischen) und hinteren (sensiblen) Riicken - 


marksnerven; diese sind von pialem Bindegewebe eingehiillt. 


An der grauen 
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Substanz unterscheiden wir 1. die ventral gerichteten Vorderhérner. An 
ihren lateralen Abschnitten finden sich (im oberen Brustmark und Halsmark) 
die Seitenhérner; 2. die dorsal gerichteten, schmaleren Hinterhérner. An 
der Basis der Hinterh6érner sieht man lateral die Formatio reticularis (graue 
Substanz in netzartiger Anordnung), medial (im Brust- und oberen Lenden- 
mark) eine Anschwellung, die sog. Clarkesche Saule (s. sp.). An den Hinter- 
hornern selbst unterscheiden wir von vorne nach hinten folgende Teile: 1. die 
Substantia gelatinosa Rolandi; weiter dorsal 2. die Substantia spongiosa; 
und endlich ganz am Rand des Riickenmarks 3. die Zona terminalis (Lis- 
sauersche Randzone), Die beiden Fliigel der Schmetterlingsfigur sind durch 
eine schmale Briicke grauer Substanz miteinander verbunden; sie hei®t graue 
Kommissur. Inmitten derselben liegt der Zentralkanal (s. sp.), welcher die 
graue Kommissur in eine ventrale und dorsale teilt. Vor und hinter der grauen 
Kommissur findet sich als Verbindungsbriicke die (ventrale und dorsale) weile 
Kommissur. 

Die graue Substanz setzt sich zusammen aus Ganglienzellen, aus einem Gewirr 
markloser und markhaltiger Nervenfasern, aus Neuroglia, endlich aus GefaBen. Die 
Ganglienzellen liegen 1. als motorische Nervenzellen, zu besonderen Gruppen 
vereinigt, in den Vorder- und Seitenhérnern. Es sind grofe, multipolare 
Ganglienzellen, deren Neuriten sich zu den vorderen, motorischen Nervenwurzeln 
sammeln; 2. als kleinere Strangzellen in den Clarkeschen Sdulen, in den 
Vorder- und Seitenhérnern und sonst tiberall in der grauen Substanz, besonders 
in deren mittleren Zonen, zerstreut. Ihre Neuriten gehen als Stammfasern 
in die weiBe Substanz tiber. Manche Strangzellen (sog. Kommissurenzellen) 
entsenden ihre Nervenfortsatze durch die graue Kommissur nach der weifen 
Substanz der anderen Seite; 3. als Binnenzellen in den Hinterh6érnern; 
sie verdsteln sich nur in der grauen Substanz der gleichen oder der gegenitber- 
liegenden Seite. Das Nervenfasergewirr der grauen Substanz setzt sich 
zusammen: a) aus den Fortsatzen (Neuriten und Dendriten) der genannten Ganglien- 
zellen, b) aus Kollateralen von Fasern der weiSen Substanz (also von Stamm- 
fasern), ©) aus den Nervenfasern der (sensiblen) hinteren Wurzeln. Die Eintritts- 
zone der letzteren finden wir in der Randzone, lateral und vor allem medial 
an den Hinterhérnern. Die Fasern entstammen den Spinalganglienzellen. Die 
sich teilenden Neuriten dieser Ganglienzellen entsenden je einen Ast in das Riicken- 
mark, einen anderen in die K6rperperipherie (zu den sensiblen Endorganen). Die 
ins Riickenmark eintretenden Fasern ziehen zu den Strangzellen im Hinterhorn und 
an anderen Stellen der grauen Substanz, zu den Zellen der Clarkeschen Sdulen, 
zu den motorischen Zellen der Vorderhérner (Reflexkolateralen), zu Ganglien- 
zellen der grauen Substanz der anderen Seite (durch die hintere graue Kommissur). 
Der Zentralkanal ist individuell wechselnd ausgebildet. Nicht selten ist er ver- 
doppelt oder auch obliteriert. Er ist von zylindrischen Epithelzellen (Ependym- 
zellen) in einfacher Schicht ausgekleidet. Rings um ihn findet sich relativ viel 
Glia und Haufen von (ghésen) Zellen, die auch als Ependymzellenhaufen bezeichnet 
werden und an Zahl individuell wechselnd entwickelt sind (zentrales Grau, 
Substantia gelatinosa centralis). Viel Glia enthalt auch die Substantia 
gelatinosa Rolandi (neben klemen Ganglenzellen und feinen Nervenfasern). Die 
Glia stellt in der grauen Substanz einen tiberaus feinen Filz dar, der durch die 
Fortsatze der Gliazellen (Astrozyten) gebildet wird. 

Die weibe Substanz besteht aus vorwiegend lingsverlaufenden, mark- 
haltigen Nervenfasern. Diese zeigen ein verschiedenes Kaliber. Die Fasern der 
weifben Substanz entstammen zum Teil den hinteren Wurzeln (Hinterstrange), 
zum Teil sind es Fortsitze von Strangzellen der grauen Riickenmarkssubstanz 
oder von Zellen des Gehirnes (Vorder- und Seitenstrange). Die Neuroglia bildet 
ein Maschenwerk, in dessen Liicken die Nervenfasern stecken, wihrend gewisser- 
mafen in den Knotenpunkten des Retikulums die Kerne der Gliazellen liegen. 
An der Oberfliche des Rickenmarks ist eine gliése Grenzschicht als sog. ,,Rand- 
schleier“ entwickelt. Von den pialen bindegewebigen Septen der weiBen Substanz 
war bereits die Rede; die Glia bildet auch gegen diese Septen eine Grenzschicht. 

Die Leitungssysteme des Riickenmarks werden eingeteilt 1. in spino- 
spinale Nervenfaserziige, die sich nur im Riickenmark selbst ausbreiten; 2. in 
spinofugale Fasern, die das Riickenmark mit den vorderen und hinteren Wurzeln 
verlassen oder zum Grof- und Kleinhirn ziehen; 3. in spinopetale Fasern, welche 
von auBerhalb des Riickenmarks (Spinalganglien, Gehirn) her kommend sich im 
Rickenmark auf- und absteigend ausbreiten. Auf einem Querschnitt durch das 
Riickenmark unterscheiden wir in der weifen Substanz bestimmte Zonen, die den 
Ausbreitungen der Leitungssysteme entsprechen: ventral liegen die Vorder- 
strange, seitlch die Seitenstringe und im Gebiet zwischen den Hinterhérnern 
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die Hinterstringe. In diesen Straingen laufen lange und kurze, auf und ab- 
steigend leitende Bahnen. Nur die wichtigsten seien genannt: 1. die (absteigende) 
Pyramidenbahn (zentrales motorisches »Neuron‘). Sie zerfallt in die Pyra- 
midenvorderstrangbahn (ungekreuzte Fasern) zu beiden Seiten des Sulcus 
anterior des Riickenmarks, und in die Pyra midenseitenstrangbahn (gekreuzte 
Fasern) im hinteren Abschnitt der Seitenstringe. 2. die (aufsteigende) Klein- 
hirnseitenstrangbahn und das Gowerssche Biindel, an der Peripherie 
der Seitenstrange gelegen (Ursprung der Kleinhirnbahn: Clark esche Saulen). 
3. die sensiblen (aufsteigenden) Bahnen der Hinterstrange: Gollscher 
Strang (lange Bahnen), zu beiden Seiten des Septum posterius gelegen, Burdach- 
scher Strang (lange und kurze Bahnen), lateral vom Gollschen Strang, zwischen 
ihm und den Hinterhornern. Die sensible Hinterstrangbahn ist ein Teil des peri- 
pheren sensiblen ,,Neurons‘: (Ursprung: die sensiblen Endorgane der Haut usw.). 
In den Hinterstrangen befinden sich auch absteigende Fasern: das ventrale 
Hinterstrangfeld und das Schultzesche Kommafeld, das Dorsomedian- 
bindel u.a. 

Die Kenntnis der funktionellen Riickenmarksgliederung ist fiir die patho- 
logisch-histologische Untersuchung von gréBter Wichtigkeit. Eimmal, weil 
manche Erkrankungen des Riickenmarks sich durchaus an bestimmte Faser- 
systeme halten (primaire Systemerkrankungen). Dann aber, weil bei 
vielen, primar nicht systematisierten Riickenmarksaffektionen sekund ir eine 
Degeneration eintritt, welche den Strangsystemen folgt. Diese sekundiren 
Strangentartungen bilden sich nach Leitungsunterbrechung aus: 1. peri- 
pherwarts von der Unterbrechungsstelle, d. h. an den von ihren Ganglien- 
zellen abgetrennten Teilen der Neuriten (Wallersche Entartung) ; 2. zentral- 
warts, manchmal bis in die Ganglienzellen selbst hinein (retrograde Ent- 
artung). Endlich kommt auch gelegentlich eine Fortsetzung der Degenera- 
tion tiber die Ganglienzelle eines ,,Neuron‘: hinaus nach dem benachbarten 
,,Neuron vor (transneurale Entartung). Bei einer Querschnittsunter- 
brechung des Riickenmarks (durch Trauma z. B.) entarten also nach dem 
Wallerschen Gesetz vor allem folgende aufsteigende Bahnen: die sensible 
Hinterstrangbahn, Kleinhirnbahn, Gowerssches Biindel, absteigend die 
Pyramidenbahn im Vorder- und Seitenstrang, das Schultzesche Komma- 
feld usw. (s. oben). 


b) Pathologische Histologie. 


1. Atrophie und Entartung. 


Kine einfache, allgemeine Atrophie des Riickenmarks sehen wir im Greisen- 
alter. Andere Schwunderscheinungen, die entweder an die Fasersysteme 
gebunden sind oder nicht, diffus oder umschrieben auftreten, rasch oder lang- 
sam, mit oder ohne Erweichung (Kolliquationsnekrose) verlaufen, bilden sich 
im Anschlu8 an mechanische, infektiés-toxische Einwirkungen oder im Gefolge 
von Zirkulationsstorungen aus. Die nichtentziindliche Erweichung wird 
Myelomalazie genannt; bei akutem Verlauf zerfallt die Riickenmarksub- 
stanz zu einem weiblichen Brei; durch gleichzeitige Blutung entstehen rote 
Erweichungsherde. Bei langsamen Schwund der Nervensubstanz entstehen 
keine Erweichungen. Ist ein solcher Schwund sehr ausgedehnt, so kann er 
schon makroskopisch an der Massenabnahme bestimmter Riickenmarks- 
teile (Strangsysteme) erkannt werden. Der langsame Schwund von weifer 
Substanz bedmgt Grauverfarbungen derselben; durch reparative Ghawuche- 
rung verharten sich die grau degenerierten Gebiete (Sklerose). Bei der 
Ausheilung von Erweichungen kommt es zunichst zur Resorption der Er- 
weichungsmasse (K6rnchenzellen!, s. 5. (288), spaiter zu reparatorischer 
Wucherung der Glia und des Mesenchyms Vernarbung). Der frische Zerfall 
der nervosen Masse wird bei histologischer Untersuchung durch die Osmium- 
reaktion (Marchi), spaiter durch Lipoidreaktion (Sudan IIT) und durch 
die Markscheidenfirbung (Weigert) erkannt. Ein typisches Beispiel fiir 
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Entartung sensibler Leitungsbahnen ist die Tabes dorsalis (s. 8. 297). Hnt- 
artung motorischer Bahnen liegt bei der progressiven spinalen Muskel- 
atrophie (s. §. 818) und bei der amyotrophischen Lateralsklerose, spastischen 
Spinalparalyse, progressiven Bulbirparalyse vor. Bei den kombinierten 
Entartungen sind sensible und motorische Bahnen erkrankt. Ursachlich 
kommen fiir alle diese systematisierten Entartungen Infektionen, Intoxika- 
tionen, Vergiftungen, Avitaminosen, Blutkrankheiten in Betracht; bei 
manchen spielen familiire (hereditire) Bedingungen eine Rolle; bei vielen ist 
die Atiologie nicht geniigend aufgeklart. 


«) Nicht entztindliche Riickenmarksentartung. 


Als Gegenstiick zur echten Myelitis (s. S. 301) untersuchen wir einen Fall 
von nicht entztindlicher toxisch bedingter Ruckenmarksdegeneration 





Fig. 224. Nicht entzindliche (toxische) Rickenmarksdegeneration 
Vergr. 10fach. (Hamatoxylin.) 
a Pia mater. b Ganglienzellen der Vorderhérner. ¢ Ganglienzellen der Clarkeschen 
Saule. d Hinterhoérner. e Hintere Nervenwurzeln. f Odematése Auflockerung 
der degenerierten Hinterstringe. g Massenhaft Corpora amylacea in Lymphscheiden 
der Riickenmarksgefie. 


(Hamatoxylin) (Fig. 224). Hier fehlen Hyperimie, Blutungen, Zellansamm- 
lungen véllig. Die pathologische Verinderung ist vor allem in der weiSen 
Substanz der Hinterstringe (f) deutlich. Wir sehen hier die Glamaschen 
uberall erweitert. Das Gefiige der weiBen Substanz erhalt dadurch ein 
feinporéses Aussehen. Dies ist das Bild einer starken serésen Durchtrinkung 
(Odem) des Riickenmarks. Die weiten Gliamaschen sind zum Teil leer, 
d. h. die Nervenfasern sind zugrunde gegangen, zum Teil finden sich in 
ihnen zerfallene Nervenfasern (gequollene Achsenzylinder, kérnig-schollige 
Reste der Markscheiden). Die Gliazellen erscheinen protoplasmareicher 
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und zeigen geschwollene Kerne. AuBerdem sind iiber das ganze Riicken- 
mark zerstreut zahllose, violett gefarbte, rundliche K6rperchen, die sich 
bei starker VergroBerung als véllig strukturlos, homogen erweisen. Sie 
legen in den Gliamaschen, an Stelle untergegangener Nervenfasern, ferner 
in den GefaBscheiden (g), hier oft reihenweise angehauft (Abtrans- 
port durch die Lymphe!). Es handelt sich um sog. Corpora amylacea 
(s. S. 62 u. 124). Es sind eigenartig umgewandelte Zerfallsprodukte der ner- 
vosen Substanz. Sie treten mit zunehmendem Alter immer reichlicher im 
Zentralnervengewebe auf und finden sich auch bei pathologischen Abbauvor- 
gangen und in glidsen Narben. Hin Detailbild unseres Falles von toxischer 
Riickenmarksdegeneration (Fig. 225) bei starker VergréBerung zeigt die 
Querschnitte durch erhaltene Nerven- 
fasern | Achsenzylinder (d)] der weiBen A 
Substanz, die erweiterten leeren Glia- 
maschen (b), die Corpora amylacea (a) 
in verschiedenen Gréfen. 


8) Tabes dorsalis. 


Bei dieser Krankheit haben wir eine 
ausgesprochene Systemerkrankung 
vor uns. Hs erkrankt das sensible 
System der hinteren Wurzeln, d.h. ihrer 
Fortsetzungen in den Hinterstriingen 
und in der grauen Substanz, also der 
intramedullire Abschnitt des peri- Fig. 225. Sog. Corpora amylacea 
pheren sensiblen Neurons. Die Krank- des Riickenmarks (bei toxischer 
heit, welche mit Entziindung primar Pee care case ene yen) Vergr. 
. : ’ 200fach. (Hamatoxylin.) 
nichts zu tun hat, sondern einen ein- 

: a Corpora amylacea. b Leere, er- 
fachen (toxischen) Zerfall der Nerven- eiterte Maschenraume der Glia. 
substanz darstellt, beginntinderRegelim ¢ Kleine Arterie. d Quergeschnittene 
oberen Lenden- und unteren Brustmark Nervenfasern (Achsenzylinder) der 
an der Wurzeleintrittszone. Sie kann weifen Ruckenmarkssubstanz. 
kontinuierlich nach unten und oben fort- 
schreiten oder auch einzelne Riickenmarkssegmente iiberspringen. Je nach- 
dem zeigen sichin den Hinterstrangen verschiedenartige Bilder der sog. grauen 
Degeneration (s. spiter). In vorgeschrittenen Fallen erkranken auch 
die hinteren Wurzeln in ihrem extramedulliren Teil, und es finden sich 
Degenerationen der Spinalganglienzellen, der peripheren sensiblen Nerven 
und der sensiblen Endorgane. Dann ist das ganze periphere sensible 
Neuron erkrankt. Gelegentliche Kombination der Hinterstrangdegeneration 
mit Hntartungen der Vorderhérner, Seitenstrange, Clarkeschen Siulen, 
Kleinhirnseitenstrangbahn, kann als transneurales Fortschreiten des Pro- 
zesses aufgefaBt werden und bedingt die mannigfaltigsten Variationen 
im klinischen Bild. Bei beginnender Tabes findet man die Degene- 
ration, wie gesagt, in der Regel zuerst an der Wurzeleintrittszone. Hier 
tritt eine fleckig-streifige, graue Verfarbung in dem Weif der Hinter- 
strange auf. Diese Graufarbung beruht auf dem Zerfall der Mark- 
scheiden der Nervenfasern. Uberall im Zentralnervengewebe treten bei 
linger bestehendem Markzerfall diese grauen Verfarbungen auf. Ist die 
Tabes vorgeschritten, so nehmen die grauen Verfarbungen in den Hinter- 
stringen zu. SchlieBlich kann der ganze dorsale Abschnitt des Rtiickenmarks 
grau gefirbt sein. Das ist unter Umstinden schon bei Betrachtung von 
der Oberflache her deutlich, wenn die Pia des Dorsalteils nicht verdickt 
ist und das Grau der Hinterstringe durchschimmern laibt. In solchen 
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vorgeschrittenen Fallen ist auch (besonders auf Querschnitten) eine A trophie 
des hinteren Riickenmarkabschnittes festzustellen (sog. Rickenmarkschwind- 
sucht). Die grauen Hinterstringe haben dabei eme festere Konsistenz 
(Sklerose) und ein glasiges Aussehen; dies beruht auf reparatorischer Glia- 
wucherung (s. spiter). Die Pia mater ist iiber dem atrophischen Abschnitt 
nicht selten etwas verdickt, weiBlich getribt. Dies ist nicht der Ausgang 
entziindlicher meningealer Prozesse, auf welche manche den ganzen tabi- 
schen ProzeB zuriickfiithren wollten. Durch den Schwund der Hinter- 
striinge riickt das piale Gewebe auf einen kleineren Raum zusammen. 


Der anatomischen Ausbreitung der Erkrankung entsprechend zeigen sich bei 
der Tabes klinisch: Neuralgien (lanzinierende Schmerzen), Koordinationsstorungen 





Fig. 226. Tabes dorsalis. Vergr. 15fach. (Weigerts Markscheidenfarbung.) 

a Ventrales Hinterstrangfeld. b Schultzesches Kommafeld, beide relativ gut 

erhalten innerhalb der weitgehend degenerierten Hinterstrange. ec Atrophie und 
Markfaserdegeneration in den hinteren (sensiblen) Wurzeln. 


(Ataxie), Storung und Aufhebung der Reflexe, der Pupillenreaktion, der Sensi- 
bilitat, vegetative Krisen, St6érungen der Harnblasen- und Sexualfunktion, Seh- 
nervenatrophie, endlich trophische Stérungen, Osteoporose, Arthropathien; bei 
Miterkrankung peripherer Nerven auch Muskellihmungen. Die Tabes ist eine 
toxische Spatform der Lues (Spirochaeta pallida im tabischen Riickenmark nach- 
gewiesen!). Angeborene und ererbte Schwachen des sensiblen Systems, frih- 
zeitige Abnutzung, Uberanstrengung desselben mégen mitwirken. Eine besondere 
Vulnerabilitaét der Hinterstrénge gegeniiber toxischen Einwirkungen itiberhaupt 
ist festgestellt (Degenerationen bei Ergotinvergiftung, bei Pellagra!). 

Wir haben in unserem Bilde (Fig. 226) emmen Querschnitt durch ein 
tabisches Brustmarksegment bei Weigertscher Markscheidenfarbung vor 
uns. Alle gesunden markhaltigen Nervenfasern sind geschwarzt ; wo Degenera- 
tionen sind, tritt ein..hellgelbbraunlicher Ton hervor. Sofort sehen wir 
bet schwacher VergréBerung die Hinterstriinge von einer ausgedehnten 
Degeneration eingenommen. Nur wenig geschwirzte Nervenfasern sind hier 
vorhanden. Solche erhaltene Fasergruppen zeigen uns die absteigenden 
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Bahnen der Hinterstrénge an: Schultzesches Kommafeld (b), ventrales 
Hinterstrangfeld (a). Die Degeneration l48t sich aber auch in die graue 
Substanz hinein verfolgen. Die Hinterhérner und die Gegend der Clarke- 
schen Séulen sind arm an geschwiirzten Fasern. Der Faserausfall betrifft 
hier sensible Fasern, die in der Lissauerschen Randzone, in der spongidsen 
Substanz, in der Substantia Rolandi zu den Ganglienzellen der Clarkeschen 
Sdulen, zu Strangzellen und anderen Ganglienzellen der grauen Substanz 
auf der gleichen oder der gegeniiberliegenden Seite des Riickenmarkes zichen. 
Auch der extramedullire Teil der hinteren Wurzeln zeigt Ausfall von 
Fasern. Querschnitte durch diese Nervenstriange (c) sind gegeniiber der 
Norm an Umfang betrichtlich verringert (Atrophie); ferner zeigt sich, daB 
die hinteren Wurzeln schlecht geschwarzt, fleckweise ungefarbt, in blak- 
gelbbréunlichem Ton erscheinen, also an Neryenfasern verarmt sind. Die 
Pia mater bietet keine nennenswerte pathologische Verainderung. Gelegent- 
lich zeigt sie entziindliche (lymphoidzellige) Infiltrationen des Bindegewebes 
und der GefaSwinde. 


Nehmen wir die starke Vergré8erung zu Hilfe und betrachten wir zunichst 
die normalen Teile der weiBen Substanz. Hier sehen wir die eng zusammen- 
gelagerten, zahllosen, verschiedenkalibrigen Querschnitte durch die Nerven- 
fasern in dem charakteristischen Bilde, das uns die elektive Farbung der 
Myelinscheiden gibt. Jeder Querschnitt stellt sich dar als ein schwarz- 
blauer Ring (Querschnitt der Markscheide), der einen hellgelblichen Punkt 
umschlieBt (Querschnitt des Achsenzylinders). Zwischen den so sich dar- 
stellenden Nervenfasern findet sich blaBgelblich gefiirbte Glia mit den braun 
gefarbten, rundlichen Kernen der Gliazellen. Auch Bindegewebe und GefiiRe 
zeigen den gleichen blassen Farbton wie die Glia; die Kerne dieser Gewebe 
sind braun gefirbt. Nur der Inhalt der BlutgefiBe, die roten Blut- 
kérperchen, haben die schwarze Farbe vielfach behalten. Im tabischen 
Gebiet (Hinterstriinge) herrscht quantitativ die Glia vor. Die Nervenfasern 
sind spiarlich egelagert. Man sieht viele ,,leere Gliamaschen‘, d. h. Liicken 
in der Glia, die keine Nervenfasern enthalten. Andererseits ist an Stellen 
des Nervenschwundes eine Verdichtung des Gliafilzes vorhanden. Dies 
kommt nicht nur durch Zusammenriicken der Glia auf einen kleineren Raum 
zustande, sondern auch durch wirkliche Gliavermehrung im Anschlu8 an 
den Nervenfaserzerfall (reparatorische Ghose). Da und dort sieht man 
noch erhaltene (geschwiirzte) Nervenfasern. Sie zeigen aber vielfach kein 
normales Bild; die Markscheiden scheinen verbreitert, wie gequollen, oder 
unvollkommen, unregelmiibig oder nur ganz schwach blaBgraublau gefiirbt. 
Solche Degenerationserscheinungen kann man besonders dort gut studieren, 
wo sich langsgeschnittene Nervenfasern finden, also vor allem in der Wurzel- 
eintrittszone. Auch in der grauen Substanz, in den Hinterhérnern und 
anderwarts, sieht man solche mangelhaft farbbare, gequollene, in Degenera- 
tion begriffene Fasern. Von Interesse ist es, auch die BlutgefaBe des 
tabischen Gebiets zu beachten. Sie sind durchweg in ihren Wandungen 
verdickt; ihr Lumen eng, zum Teil kaum sichtbar; die Adventitia vermehrt. 
Diese GefaBsklerose darf ebenso wie die Gliavermehrung als sekundir 
aufgefaBt werden. Die Ganglienzellen der grauen Substanz sind blab- 
bréunlich gefairbt. Besonders deutlich treten die groBen multipolaren Zellen 
der Clarkeschen Saule hervor. Wesentliche Veriinderungen sind hier nicht 
nachweisbar. 


y) Kombinierte Strangerkrankung. 


Wir wollen auch noch einen Fall von sog. kombinierter Strang- 
erkrankung (Fig. 227) untersuchen. Hier sehen wir auf dem ebenfalls 
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mit Weigerts Markscheidenfirbung behandelten Querschnitt durch ein 
Brustmarksegment einen diffus und fleckig ausgebreiteten Nervenfasern- 
ausfall im Bereich der ganzen Hinterstringe. Besonders fallen zwel sym- 
metrisch gelagerte Herde vélligen Nervenschwundes in den Burdachschen 
Stringen auf (a). Wiederum kénnen wir das ventrale Hinterstrangfeld 
gut erhalten nachweisen; weniger deutlich das Kommafeld. In der grauen 
Substanz ist der Ausfall an markhaltigen Nervenfasern in den beiden Hinter- 
hérnern und in der Gegend der Clarkeschen Saulen, wie im vorigen Fall, 





Fig. 227. Kombinierte Strangerkrankung des Rickenmarks. 
Vergr. 15fach. (Weigerts Markscheidenfarbung.) 


a Markfaserschwund in den Burdachschen Strangen. Auch die Gollschen 

Strange zeigen ausgedehnte Degeneration der Nervenfasern. b Symmetrische 

Degenerationsfelder im hinteren Teil der Seitenstringe (Kleinhirnbahn und an- 

grenzende Pyramidenseitenstrangbahn). ec hintere, d vordere Nervenwurzeln, 
atrophisch, mit Markscheidenausfall. 


schon bei schwacher Vergréferung deutlich. Vorderstringe und der gréBte 
Teil der Seitenstriinge sind normal geschwirzt. Im hinteren Teil der Seiten- 
striinge findet sich ganz symmetrisch je ein Degenerationsfeld (b), das die 
Kleinhirnbahn und die angrenzende Pyramidenseitenstrangbahn betrifft ; 
der Faserausfall ist hier sehr bedeutend. Entziindliche Erscheinungen in 
Pia und Rickenmark fehlen vdllig. 

Klinisch zeigen solche Falle von kombinierter Strangerkrankung neben tabischen 
Symptomen (Sensibilitétsstorungen, Ataxie) spastische Erschemungen und 
schlaffe Lahmungen. Solche kombinierte Strangerkrankungen liegen auch vor 


bei der Friedreichschen familidren Ataxie und bei der progressiven Paralyse 
der Irren, bei der ataktischen Paraplegie, bei schweren Andimien und bei gewissen 
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Vergiftungen (Ergotismus, Pellagra). Der einfachen Tabes werden diese Falle auch 
als ko mbinierte Formen der Tabes gegentbergestellt und als familidre, para- 
lytische, paraplegische und spastische Formen der Tabes unterschieden. 


2. Entztindungen. 
a) Akute Myelitis. 


Die Abgrenzung der echten Myelitis, also der eigentlichen Riickenmarks- 
entzundung, ist schwierig. Falle von einfacher ischamischer oder toxischer 
Degeneration der nervésen Substanz sind von dem Formenkreis der echten 
Myelitis ebenso auszuschlieBen wie die rein traumatischen Erweichungen 
(z. B. durch Druck). Die Schwierigkeiten der Abgrenzung solcher Prozesse, 
die gegeniiber der Myelitis mit dem Namen Myelomalacia (ischaemica, 
toxica, traumatica) hervorgehoben werden kénnen, liegt darin, da sich an 
den zunaichst nicht entziindlichen Gewebszerfall Vorgainge anschlieBen, die 
unter entzindlichen Erscheinungen, unter Hyperiimie und Wanderzellen- 
beteiligung, verlaufen. Wenn auch diese Vorgiinge mit emem Fortschreiten 
des myelomalazischen Prozesses nichts zu tun haben, sondern im Gegen- 
teil der Reparation, der Resorption und der Fortschaffung des Zerfalls- 
materials und der Ausheilung dienen, so ist doch das Vorhandensein einer 
gerade durch das Zerfallsmaterial bedingten, entziindlichen Reizung nicht 
zu verkennen. Man wird also bei der Umgrenzung der echten Myelitis auf 
den primar entziindlichen Charakter des Prozesses den Nachdruck legen 
mussen: entzindliche GefaiBalteration, Hyperimie und Exsudatbildung, 
miussen einem Prozef von vornherein zukommen, wenn wir ihn als myeli- 
tischen bezeichnen sollen. Freilich bekommen wir hiiufig nicht die akuten 
Stadien zu sehen. Dann ist die Entscheidung iiber die primaire Natur des 
Prozesses schwer. Ist der ProzeB gar ausgeheilt und liegen Narbenzustinde 
vor (Sklerosen), so kénnen diese sowohl bei primir entziindlichen wie bei 
primar degenerativen Affektionen cin ahnliches histologische Bild dar- 
bieten. Die Stadien der Reparation und Ausheilung werden vielfach als 
chronische Myelitis bezeichnet. Sie sollten aber nach Méglichkeit von 
der echten, chronischen Myelitis als einer schleichend fortschreitenden, 
oder an eine akute Myelitis sich anschlieBenden, von vornherein ent- 
zindlichen Affektion getrennt werden. 

Myelitiden sind atiologisch vor allem auf Infektionen und Intoxikationen 
zurickzufiihren. Sie kénnen primar (im Anschlu8 an ein Trauma), fort- 
geleitet von einem Entziindungsherd der Umgebung (Wirbel, Meningen) 
oder auf metastatischem Wege entstehen. Die Fortleitung einer Knt- 
ziundung von der Umgebung kann eine direkte oder auf dem Lymphwege 
vermittelte sein. Das letztere ist der Fall, wenn eine Entziindung der weichen 
Meningen vom Subarachnoidealraum aus auf dem Wege der Lymphscheiden der 
BlutgefaéBe auf die Rickenmarksubstanz tibergreift. Fiir gewisse Entziindung 
erregenden Schidlichkeiten (Virusarten) wird auch an eine Fortleitung 
entlang der Nervenfasern — nicht nur auf dem Weg der LymphgefaBe 
der Nerven, sondern auch innerhalb der Fasern selbst — _ gedacht. 
Die Entziindungen breiten sich im Rickenmark entweder vorwiegend 
in der weiBen (Leukomyelitis) oder in der grauen Substanz (Polio- 
myelitis) aus. Sie kdénnen aszendierend (Landrysche Paralyse) 
oder deszendierend im Riickenmarkszylinder fortschreiten. Sie sind 
entweder diffus entwickelt (Querschnittsmyelitis) oder in vielen, 
regellos zerstreuten Herden (Myelitis disseminata). Sie kénnen sich, 
je nach der Art der entziindlichen Exsudatbildung, als serése, eitrige, 
himorrhagische Myelitis darstellen. Makroskopisch erscheinen die 
entziindeten Partien diffus oder fleckig gerdtet, rosig hyperaimisch; nicht 
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selten bezeichnen kleine Blutungen die Stellen der Entziindung. Hin starkerer 
Saftreichtum und eine mehr oder weniger deutliche Lockerung des Zusammen- 
hanges der entziindeten Teile (entziindliches Odem) bedingt ein Vorquellen 
derselben auf Durchschnitten. Die Scheidung zwischen weifer und grauer 
Substanz ist am Durchschnitt hiiufig undeutlich. Ist der Zerfall vor- 
geschritten, so finden sich erweichte, wie mazerierte Stellen, oder Defekte, 
die mit weiBlichem oder rotlichem Brei gefiillt sind. Bei eitriger Myelitis 
sieht man gelbliche Flecken und Streifen oder Hinschmelzungen (Abszesse). 
Die Pia mater ist je nach dem besonderen Fall unbeteiligt oder mehr oder 
weniger getriibt und durch Exsudatbildung verbreitert. 





Fig. 228. Myelitis acuta haemorrhagica disseminata. Vergr. 9fach. 
(van Gieson.) 
a Pia mater, zum Teil stark zellig infiltriert. b Vordere Nervenwurzeln, ¢ hintere 
Nervenwurzeln. Entziindliche Zellinfiltration des umhillenden und interstitiellen 
Bindegewebes aller dieser Nerven. d Erweichungshoéhle in der grauen Substanz. 
e und f Entziindliche Zellinfiltration der Reste der grauen Substanz. e Vorder- 
horner. f Hinterhérner. g Hamorrhagische, perivaskulire Entziindungsherde in 
der weifen Substanz. 


Unser Priparat (ig. 228) betrifft emen typischen Fall von dissemi- 
nierter, himorrhagisch-eitriger Myelitis. Wir haben die van Giesonsche 
Farbung gewahlt. Sie bildet insoferne eine Ergiinzung der Weigertschen 
Markscheidenfirbung, als sieim Gegensatz zu letzterer die Achsenzylinder 
(blaBbraiunlich) farbt und die Markscheiden ungefirbt liBt. GefiBe und alles 
mesenchymale Bindegwebe sind rot gefirbt, wihrend die Glia eine blaf- 
gelbliche Farbe annimmt. Die weibe Substanz hat een etwas helleren Farb- 
ton als die graue. Alle Kerne treten sehr deutlich durch schwirzliche 
Farbung hervor. 

Bei schwacher VergréBerung sehen wir auf unserem Riickenmarksquer- 
schnitt, der durch die leuchtend rot gefirbte Pia mater (a) umgrenzt ist, 
zahlreiche gelbliche Flecken (g): es sind die einzelnen Entziindungsherde, 
deren gelbliche Farbe durch Blutungen bedingt ist. Die Herde liegen sowohl 
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in der grauen, wie in der weiBen Substanz. In der grauen Substanz findet 
sich eine Erweichungshohle (d), welche den gréBten Teil der Schmetterlings- 
figur in ihren Bereich gezogen hat. Wir miissen beriicksichtigen, daB ein 
Teil des verfliissigten Gewebes bei der Behandlung der Priparate ausflicBt, 
so da wir an Stelle der vélligen Erweichung einen Defekt im Priiparate 
haben. Gehen wir genauer auf die Entziindungsherde ein, so stellen wir 
leicht deren Beziehungen zu den BlutgefaiBen fest. Diese sind erweitert 
und strotzend gefiillt. Es handelt sich also um eine deutlich perivaskulire 
Lokalisation der Herde. Viele Herde sind durch ihren groBen Reichtum an 
Zellen (Kernen) ausgezeichnet: die Zellen liegen in der GefiBwand und sind 
in die weitere Umgebung derselben infiltriert. Mehr diffuse Zellanhiufungen 
finden sich besonders in der grauen Substanz. Die Reste der Vorder- 
horner (e) und Hinterhérner (f) sind von ausgedehnten Zellinfiltraten ein- 
genommen. Auch die Pia mater ist dicht besetzt von infiltrierenden 
Zellen (a) und ebenso sind die vorderen (b) und hinteren (c) Nervenwurzeln 
umlagert und durchsetzt von Zellen. Wir gewinnen also den Hindruck einer 
im Riickenmark und seinen Hiillen weit verbreiteten, entziindlichen Zell- 
infiltration. 

Bei starker Vergréferung erweisen sich diese Zellen zum gréBten Teil 
als polymorphkernige Leukozyten. Damit ist der akute Charakter der Ent- 
zundung festgelegt. Betrachten wir zunichst einen der vielen Entziindungs- 
herde in der weifen Substanz. Wir finden hier weite Gefaife inmitten der 
Herde (Hyperimie). In diesen GefifBen konstatieren wir neben roten Blut- 
kérperchen reichlich Leukozyten. Die Endothelien dieser Gefife sind 
geschwollen, die Adventitialzellen ebenfalls vergroBert, vermehrt und in 
Ablésung begriffen. AuBerhalb der GefaiSe sind haufenweise infiltrierende 
Leukozyten in der Nervensubstanz zwischen den Nervenfasern (also in der 
Glia), oder an Stelle von zugrunde gegangenen Nervenfasern (also in den sog. 
Gliamaschen oder Nervenliicken) nachzuweisen. AuBerdem sind _ iiberall 
massenhaft rote Blutkérperchen in die Nervensubstanz infiltriert. Die 
letztere ist unter dieser zellig-himorrhagischen Infiltration vielfach vollig 
zugrunde gegangen und nur mehr als kérnige Zerfallsmasse zwischen den 
Zellen und roten Blutkérperchen nachweisbar. Wo noch Nervensubstanz 
erhalten ist, z. B. in der Peripherie der Herde, sieht man die Ghazellen 
vergréBert, protoplasmareich, mit groBen, hellen Kernen; in den Gliamaschen 
stecken voluminése (d.h. gequollene), blaBgefarbte oder auch gar nicht 
mehr farbbare Achsenzylinder. An Stellen, wo Nervenfasern langs getroffen 
sind, kénnen die Degenerationen der Achsenzylinder (varikése Auftrei- 
bungen, michtige Anschwellungen, scholliger Zerfall) noch genauer verfolgt 
werden. Dies kann man besonders schén in den Entziindungsherden der 
grauen Substanz verfolgen, in welchen auch degenerierte Ganglienzellen 
zu sehen sind. Diese stellen sich dar als geschwollene, abgerundete, vielfach 
der Fortsitze entbehrende, groBe Protoplasmakérper; Nifblsches Tigroid 
und Kernfarbung fehlen oder sind nur mehr undeutlich vorhanden. Die 
Erweichungshéhle zeigt bei starker Vergré8erung den volligen (kérnigen und 
scholligen) Zerfall der Nervensubstanz im Bereich ihrer mazerierten Wan- 
dungen. Uberall ist auch hier die starke Zellinfiltration zu sehen. Unter 
den Zellen in der erweichten Masse finden sich viele gréBere, rundliche, 
einkernige Elemente mit auffallend hellem, vakuolisiertem Protoplasma: es 
sind sog. ,,Kérnchenzellen“ (s. S. 288). Pia mater und Nervenwurzeln 
sind von polymorphkernigen Leukozyten allenthalben durchsetzt. Auch fein- 
faseriges, fibrindses Exsudat findet sich hier. Die Fibroplasten und Endo- 
thelien sind protoplasmareicher und zeigen vergréBerte (geschwollene) Kerne. 
Die Nervenwurzeln zeigen nicht nur starke leukozytire Infiltration ihrer 
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bindegewebigen Hiille, sondern es finden sich Leukozyten auch zwischen 
den einzelnen Nervenfasern. Zerfall der Nervenfasern ist an solchen Stellen 


nachweisbar. 
8) Poliomyelitis anterior (Heine-Medinsche Krankheit). 


Diese, durch ein Virus hervorgerufene, Krankheit (spinale Kinder- 
lahmung) beginnt mit einem fieberhaften Vorstadium, bei welchem ent- 
ziindliche Affektionen des Nasen-Rachenraumes eine gewisse Rolle spielen; 
durch Ausbreitung des Erregers (wahrscheinlich auf dem Nervenwege) kommt 
es zur Entziindung des Riickenmarks; es folgen Lahmungen verschiedener 





Fig. 229. Spinale Kinderlihmung (Heine-Medin). Vergr. 100fach. 
(Hamatoxylin.) 
a Entziindliche (leukozytiire) Infiltrate in Wand und Umgebung kleiner GefaBe. 
b Ganglienzellen. ec Ganglienzellen in Degeneration. 
d Erweiterte Lymphriume. 


Gebiete der Kérpermuskulatur, die wieder zuriickgehen kénnen oder dauernd 
bestehen bleiben. Manchmal entwickelt sich das Bild einer rasch fortschreiten- 
den aufsteigenden Myelitis (uandrysche Paralyse). Durch Ausbreitung auf 
Medulla oblongata und Gehirn entsteht ein schweres und zum T'ode fiihrendes 
Krankheitsbild. Histologisch ist die graue Substanz in ihren vorderen Ab- 
schnitten von der Kntziindung befallen; gegen die Hinterkérner klingt der 
ProzeB ab. Man findet Zerfall der Ganghenzellen mit sog. echter Neurono- 
phagie?: Zellen sind um die degenerierten Ganglienzellen gelagert und besorgen 
deren Abbau. Diese Phagozyten sind mobilisierte Gliazellen; auch Leukozyten 
und Histiozyten konnen sich am Abbau beteiligen. Ferner sieht man in der 
grauen Substanz eine Hiufung von verschiedenartigen Zellen, besonders um 





* Pseudoneuronophagie wird die einfache Umfassung von Ganglienzellen 
durch gewucherte Gliazellen genannt. 
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die GefiBe herum; es sind vor allem Leukozyten, ferner mesenchymale 
Klemente und mobile, verschiedenartig umgewandelte Gliazellen, Vielfach sieht 
man in den GefiBscheiden auch Lymphozyten; diese Elemente haben wahr- 
scheinlich mit der Resorption und dem Abtransport des Zerfallsmaterials 
zu tun (Umwandlung der Lymphozyten zu Polyplasten ?). Bei langerer 
Dauer des Prozesses iiberwiegen iiberhaupt die lymphoiden Hlemente. 
Heilung erfolgt (nach Wegschaffung des Zerfallsmaterials) durch progressive 
Ghaverdinderungen (reparatorische Gliose). Die Riiekenmarkshiute kénnen 
sekundair von der Kntziindung ergriffen werden. 

Von einem Fall von spinaler Kinderlihmung stammt das in Fig, 229 
abgebildete Praparat. Wir sehen bei mittlerer VergréBerung einen Teil des 
Vorderhorns des Riickenmarks und erkennen in der nervésen Substanz 
viele, oft deutlich um die GefaBe angeordnete Zellansammilungen (a). Bei 
stirkerer VergréBerung erweisen sich diese Entziindungszellen zum gréften 
Teil als Leukozyten; sie durchsetzen die GefiBwand und deren Umegebung. 
Man sieht wenig erhaltene Ganglienzellen (b). Ganglienzellendegenerationen 
bei c¢. 


y) Multiple Sklerose. 


Diese eigenartige Erkrankung ist ganz und gar nicht an bestimmte 
Bahnen des nervésen Zentralorgans gebunden. Sie tritt in vielen, ja zahl- 
losen, klemen und gréBeren Herden auf, die durch Gehirn- und Riicken- 
mark regellos zerstreut sind. Diese Herde sind teils scharf begrenzt, auf 
Durchschnitten oft rundlich oder oval, teils von undeutlicher und unregel- 
mifiger Abgrenzung und Gestalt; sie zeigen die verschiedenste GréBe. 
Nicht selten ist die Umgebung der Hirnventrikel stiirker befallen; auch die 
Hirnnerven kénnen in den ProzeB einbezogen sein. Frisch entstanden sind 
die Herde dunkelgraurot und weich, in alteren Stadien blaBgrau und derb 
(,,sklerotisch"). Daraus ist zu schlieBen, daB der ProzeB mit Blutfiille und 
Lockerung des Gewebszusammenhanges beginnt, und da8 dann eine Art von 

. 5 . Z . . 
Vernarbung (unter Gliawucherung) folgt. Hine besondere Beziehung zeigen 
die emnzelnen sklerotischen Plaques zu den BlutgefaBen. Schon bei Betrach- 
q 8 

tung mit bloBem Auge kann man auf Durchschnitten zentrisch oder 
exzentrisch in den Herden haufig ein Gefai erblicken. Die perivaskulire 
Gruppierung der Herde deutet auf eine himatogene Schidlichkeit (Toxine?) 
hin, bei deren Verbreitung auch das adventitielle Lymphraumsystem eine 
Rolle spielt. Untersucht man frische Herde, so findet man entziindliche 
Verdnderungen: Hyperimie, entziindliche GefiBprozesse, Zellinfiltrationen, 
Kornchenzellen. Auch in spateren Stadien werden Lymphozyten, Plasma- 
zellen, besonders in den GefaiBscheiden, gefunden. Die faserige Gliawucherung 
entsteht sekundir im AnschluB an den Zerfall des nervésen Gewebes. So 
darf die multiple Sklerose als eine herdférmige, akute, echte Enzephalo- 
myelitis aufgefaBt werden, die in narbige Gliose tibergeht. Ein Gegensatz 
also zur T'abes, bei welcher wir einen von vornherein chronischen, nicht 
entztindlichen, rein degenerativen ProzefB vor uns haben. 

Atiologisch ist die Erkrankung nicht geniigend aufgeklirt. Entwicklungs- 
storungen konnen zu Herdbildungen mit starker Pravalenz der Glia fiihren, 
wobei auch tumorartige Formen der Herdsklerose (tuberése Sklerose) beobachtet 
werden. Auferdem gibt es diffuse Hirnsklerosen. Das sind alles besondere Falle. 
In der Anamnese der multiplen Sklerose spielen tiberstandene Infektionskrank- 
heiten, ferner auch Vergiftungen, eine Rolle. Lues kommt im Gegensatz zur Tabes 
nicht ernstlich in Betracht. Spirochaten, virusartige Erreger sind angeschuldtigt 
worden; konstitutionelle Faktoren mégen mitspielen. Das klinische Bild der mul- 
tiplen Sklerose wechselt sehr. Das ist aus der regellosen Lokalisation der Herde in 
Hirn und Riickenmark verstandlich. Bald ist mehr das Gehirn, bald mehr das Ricken - 
mark oder auch die Medulla oblongata (bulbére Form) ergriffen. Eigenartige 
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Koordinationsstérungen (Intentionszittern, Nystagmus, skandierende Sprache) sind 
klassische Symptome (s. weiter unten). 

Untersuchen wir ein Riickenmark (Fig. 230), das von grauen Sklerosen 
durchsetzt ist, auf eimem mit Weigerts Markscheidenfairbung behandelten 
Schnitt, so treten die Erkrankungsherde infolge der fehlenden Schwarzung 
der Nervenfasern als hellbraunlichgelbe Flecken hervor. Wir sehen solche 
Flecken in allen Striingen regellos verteilt, ohne jegliche besondere Bestim- 
mung ihrer Grenzen durch die physiologischen Nervenbahnen (d,e, f). Selbst 
die Grenze zwischen weiBer und grauer Substanz wird nicht respektiert; 
denn wir sehen Herde, die von der einen in die andere Substanz hineinreichen 
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Fig. 230. Multiple Sklerose des Riickenmarks. Vergr. 15fach. 
(Weigerts Markscheidenfarbung. ) 


a Vorderhorn. b Seitenhorn. Beide an Nervenfasern stark verarmt (Sklerose). 
c Einstrahlungsgebiet einer hinteren Wurzel. d, e und f Sklerotische Herde in 
grauer und weifer Substanz. Die Herde d und e greifen von der weiben Substanz 
in ausgedehnter Weise auf die graue tiber. g und h Vordere und hintere Nerven- 
wurzeln, zum Teil atrophisch und mit vermindertem Nervenfaserbestand. 


(d,e). Die Abgrenzung der Herde gegen die noch erhaltenen Partien 
erscheint bei der Markscheidenfirbung relativ scharf. Die graue Substanz 
ist ausgiebig miterkrankt. Man erkennt nur noch deutlich das Vorderhorn (a) 
und Seitenhorn (b) der emen Riickenmarkshialfte, und auch hier lat sich 
eine starke Verarmung an Nervenfasern feststellen. Schon bei schwacher 
VergréBerung kann man verdickte und verengte, ja obliterierte GefiaiBe 
in den Entartungsbezirken sehen. Diese GefiiSsklerose und -verddung kann 
sekundir sem; sie kann aber bei der offenkundigen Beziehung auch der 
frischen Hrkrankung zu dem GefiSsystem so gedeutet werden, daB hier die 
Residuen einer primiren (entziindlichen) Alteration der GefaiBwinde vor- 
liegen. An der Pia finden sich keine nennenswerten Verinderungen. Die vor- 
deren und hinteren Wurzeln sind zum Teil deutlich an Kaliber reduziert 
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(atrophisch) und an Nervenfasern verarmt. Bei starker Vergréferung stellen 
wir zundchst die Art des Schwundes der Nervenfasern im Riickenmark 
genau fest. Wir bemerken in dem blabbraungelb gefairbten Grundgewebe 
(Glia), das vielfach keine Spur von geschwirzten Nervenfasern mehr ent- 
halt, da und dort kleinste Liicken, in welchen punktartige Querschnitte 
zu sehen sind. Das sind Querschnitte durch Achsenzylinder. Hiermit 
ist ei sehr wichtiges Charakteristikum der multiplen Sklerose fest- 
gestellt. Im Gegensatz zur ‘labes, bei welcher die Nervenfasern vollig zu- 
grunde gehen, findet bei der multiplen Sklerose vorwiegend ein Zerfall 
der Markscheiden statt, wihrend relativ viele Achsenzylinder persistieren. 
Vielleicht kénnen die oben genannten drei Hauptsymptome auf mangel- 
hafte Isolation der Bahnen infolge des streckenweisen Fehlens der Mark- 
scheide zuriickgefiihrt werden (Stérungen in der Reizleitung). Die Tatsache, 
daB selbst bei Ausbreitung der Sklerose iiber den ganzen Querschnitt eines 
Riickenmarksbezirkes sekundiire (auf- und absteigende) Degenerationen 
(s. S. 295) ausbleiben koénnen, darf aus der Persistenz vieler Achsenzylinder 
in den sklerotischen Herden erklairt werden. Auch die Ganglienzellen kénnen 
in den sklerotischen Herden zum Teil erhalten sein; in unserem Priparat 
von Rickenmarksklerose sind sie allerdings innerhalb der Herdbildungen 
zu kernlosen Schatten entartet. 

An der Peripherie der sklerotischen Herde sehen wir einzelne Nervenfasern, 
die sich mangelhaft farben, deren Markscheide verbreitert, wie gequollen 
ist: Zeichen der noch nicht véllig abgeschlossenen Degeneration. Was die 
Glia anbelangt, so ist eine betrachtliche Vermehrung der faserigen Gha fest- 
zustellen. Die Maschen fiir die Nervenfasern sind entweder vollig durch Glia 
ausgefiillt, so daB statt emes fempordsen Gefiiges ein dichter Ghafilz entstan- 
den ist, oder sie sind aufs auberste eingeengt. In alten Herden, wie den hier 
vorliegenden, finden sich in den fein- und grobfaserigen Gliamassen relativ 
wenig Gliakerne. Wo die Sklerose auch die graue Substanz ergriffen hat, 
stellen wir nicht nur das Fehlen der Nervenfasern, sondern auch der Ganglien- 
zellen fest. Entziindliche Erscheinungen (zellige Infiltrationen usw.) sind 
nirgends zu sehen. Der akute Prozef ist ja langst voriiber und wir haben 
nur das Narbenstadium vor uns. 

Die frischen Herdbildungen sind nicht grau, glasig und fest, sondern 
graurétlich, weich. Das histologische Bild dieser frischen Herde bei mul- 
tipler Sklerose entspricht dem einer chronischen Myelitis. Um die Blutgefabe 
herum bilden sich sog. Lichtungsbezirke aus: perivaskulare serdse Durch- 
trankung mit Auflockerung des nervésen Gewebes, Erweiterung der Glia- 
maschen, Zerfall der Nervenfasern; auch die Ganglienzellen kénnen an dem 
DegenerationsprozeB teilnehmen. Lymphozytiire Infiltration der GefaiBwand, 
Auftreten von Ké6rnchenzellen lassen sich nachweisen. Wucherungen der 
protoplasmatischen und faserigen Glia schlieBen sich an; die Herdbildungen 
gehen in Sklerosen tiber. 


3. Spezifische Entziindungen. 
Meningitis spinalis syphilitica. 

Entziindungen der Riickenmarkshiéiute kénnen von der Umgebung her 
fortgeleitet sein; so kénnen entziindliche Prozesse in der Wirbelsiule die 
Dura mater spinalis von auBen her ergriffen und nach mnen vordringen 
(Pachymeningitis externa und interna). Oder eine Meningitis cerebralis 
setzt sich auf das Riickenmark fort. Endlich gibt es hamatogene, metasta- 
tische Formen. Eine besondere mehr selbstiindige Form ist die Pachy- 
meningitis cervicalis hypertrophica. Wir kénnen akute und chronische, 
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serése, eltrige, tuberkuldse, luetische Meningitiden unterscheiden. Vor- 
wiegend sind die weichen Riickenmarkshiute befallen. Die Entziindungen 
kénnen auf die Rickenmarkssubstanz und auf die Riickenmarksnerven 
iibergreifen. 

Die erworbene Lues des Zentralnervensystems nimmt ihren Ausgang 
in der Regel von den weichen Meningen und den in diese eingelagerten 
GefaiBen. Die Meningitis syphilitica kann in einer histologisch spezifischen 
oder unspezifischen Form auftreten. Fir die spezifische Form (Meningitis 
gummosa) ist der Befund eines diffus oder in Form von Knétchen oder 
Knoten auftretenden, von Lymphozyten und Plasmazellen durchsetzten 
Granulationsgewebes mit Riesenzellen und Nekrosen bezeichnend. Bei der 
unspezifischen Form finden sich keine solchen Gummosititen, sondern diffuse 
und herdformige zellige Wucherungen und Infiltrationen (mit Lymphozyten 
und Plasmazellen), besonders in der Wand und Umgebung der Gefiafe. Scharfe 
Grenzen zwischen diesen beiden Formen gibt es nicht. -Die Meningitis syphi- 
litica findet sich besonders haufig an der Basis, aber auch an der Konvexitat 
des Gehirns, und in der ganzen Zirkumferenz des Riickenmarkszylinders. Die 
weichen Haute sind verdickt, undurchsichtig, zeigen sulziges Exsudat. Frisch 
sehen die syphilitischen Granulationen graurot aus, spiter werden sie narbig, 
grau und weiblich. Nekrosen zeigen sich durch gelbliche Hinlagerungen an. 
Die Nervenwurzeln sind in der Regel mitergriffen. Hiufig ist Ubergreifen 
von den Meningen auf die Zentralnervensubstanz entlang der GefifBe und 
pialen Septen (Meningoenzephalitis, -myelitis). Zirkulations- und Ernih- 
rungsstérungen des Hirn- und Riickenmarkgewebes: Odem, Gewebszerfall, 
Hrweichung, spaiter ghdse Reparation sind die Folgen. Wichtig ist der Hin- 
weis auf die starke Mitbeteiigung der GefiBe (Arterien und Venen) bei 
diesen luetischen HKrkrankungen der nervésen Zentralorgane. Die pialen 
GefiBe zeigen dichte Infiltration der Adventitia mit Lymphozyten und 
Plasmazellen; die Media wird meist erst sekundir beteiligt; die Intima 
verdickt sich kompensatorisch. Die Wand der Gefiaife ist schlieBlich diffus 
infiltriert, das Lumen verengt. Thrombose kann hinzutreten. 


Die klinischen Erschemungen der Gehirn- und Rickenmarksyphilis sind 
entsprechend dem wechselnden Sitz sehr verschiedenartig. Der meningeale 
Beginn des Prozesses lift es verstindlich erscheinen, daB zuerst Wurzel- 
erkrankungen im Vordergrund stehen. Wieweit Tabes und andere Strang- 
degenerationen des Riickenmarks mit einer Meningitis syphilitica zusammen- 
hangen oder vielmehr toxisch bedingte, spiitluetische Erkrankungen fiir 
sich darstellen, dariiber s. §. 298. 


Kine besondere Form luetischer Erkrankung des nervésen Zentralorganes ist 
die progressive Paralyse. Dabei finden sich hiufig diffuse weifliche Ver- 
dickungen der weichen Haute des Gehirns, besonders der Konvexitiit (Stirnhirn) 
und histologisch lymphozytire und plasmazellulire Infiltrate der Leptomeninx 
und ihrer GefiBe mit Fortsetzung auf die pialen Hirnsepten, ferner Gliawuche- 
rungen, Nervenzelldegenerationen, Himosiderinpigmentierungen (vor allem in der 
GroBhirnrinde, aber auch in Kleinhirn und Medulla), Bilder, auf die hier nur 
verwiesen Sel. 

Die Lues congenita des Zentralnervensystems gibt Abnliche Bilder wie die 
erworbene Lues (einfache und gummdése Meningitiden mit Ubergreifen auf Hirn, 
Riickenmark und Nervenstiimme). Erweichungen, porenzephalische Defekte, 
Sklerosen, Entwicklungshemmungen werden auf Lues congenita bezogen. Es 
soll auch (selten) eine tabische degenerative Erkrankung bei Lues congenita vor- 
kommen. ; 

Besonders ausgepragt ist die syphilitische (nicht selten echt gummodse) Arteriitis 
bei der von H eubner beschriebenen Lues an der Gehirnbasis (Lues tarda congenita). 
Die groBen GefaBe der Gehirnbasis sind hierbei in drehrunde, derbe, gliinzend- 
weibliche Zylinder umgewandelt ; das Lumen ist verengt. Durchschnitt zeigen manch- 
mal gelbe Nekrosen in der Adventitia; die angrenzende Pia ist mit diesen GefiRen 
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verbacken und selbst weiBlich verdickt. Spirochiten sind nachgewiesen, werden 
aber in alteren Stadien in der Regel vermif®t. Bei der Ausheilune geht alles in 
schwielige Prozesse liber. Selbst bei Mangel histologisch spezifisch eummoser 
Prozesse ist diese Gefi®erkrankung dennoch bezeichnend fiir Lues. 3 

Die Fig. 231 zeigt einen Durchschnitt durch die Pia mater (a) mit an- 
grenzendem Riickenmark (b) im Bereich des Sulcus anterior (c). Das Pia- 
mater-Gewebe (a) ist stark verbreitert und sowohl diffus wie herdférmig 
von Zellen infiltriert. Die Zellinfiltration erstreckt sich auch auf die 
von der Pia mater ins Riickenmark einstrahlenden Blutgefi®e (f). Die 
BlutgefaBe (Arterien und Venen) der Pia mater selbst (d, e) zeigen dichte, 





Fig. 231. Meningitis spinalissyphilitica. Vergr. 50fach. (Hamatoxylin-Kosin. ) 


a Verdickte, zellig infiltrierte Pia. b Riickenmarksgewebe. ¢ Zellig infiltrierte Pia 

des Suleus anterior des Riickenmarks. d Arterie der Pia. Wand stark verdickt, 

gewuchert und infiltriert. Lumen eng; ausgedehnte adventitielle und perivasku- 

lare Zellinfiltration. e GréBere und kleinere GefaiBe der Pia mit adventitiellen 

und perivaskularen Zellinfiltrationen. f Kleine GefiBe des Riickenmarks mit 
reichlichen Zellen in den Lymphscheiden. 


perivaskulaére und adventitielle Zellinfiltrate. Bei stirkerer VergréBerung 
erweisen sich die Zellinfiltrate als vorwiegend aus Lymphozyten zusammen- 
gesetzt. Die Infiltrate der BlutgefiiBe hegen vorwiegend adventitiell und 
perivaskulir. Doch ist nicht selten auch die Media der GefiSe von Lympho- 
zyten infiltriert. Manche kleine Arterien zeigen zellig-fibrés-elastische 
Intimaverdickung, Desorganisation der Media und betrachtliche Wucherung 
nebst Lymphozyteninfiltration der Adventitia. Solche GefaiBe haben eine 
hochgradig verdickte Wand und eine verengte Lichtung (d). Die Nerven- 
wurzeln zeigen lymphozytiire Infiltration ihrer bindegewebigen Scheiden und ° 
Interstitien. Die BlutgefiBe des Riickenmarks enthalten Lymphozyten in 
ihren Lymphscheiden. 


310 Bewegungsorgane. 


VIIL. Bewegungsorgane. 


A. Skelettmuskulatur. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Die spezifischen Elemente eines Skelettmuskels sind die Muskelfasern. 
Sie haben bei geringem Querschnitt eine betrachtliche Linge. Jede Faser 
zeigt bei Betrachtung in der Linge eine prachtige Querstreifung, welche durch 
regelmafige Abwechslung heller (isotroper) und dunkler (anisotroper) Sub- 
stanz bedingt ist. Auf die feineren Details dieser Streifung (Zwischen-, Neben-, 
Mittelscheibe) soll nicht eingegangen werden. Die Endigungen der Muskelfasern 
sind breit oder spitz oder abgestuft; Verastelungen und netzformige Verbindungen 
der Fasern (Synzytien) sind in manchen Kérpermuskeln beobachtet worden. Durch 
Chromsaurelésung kann ein Lingszerfall der Muskelfasern in My ofibrillen bewerk- 
stelligt werden, von denen jede einzelne wieder Querstreifung zeigt. Durch Behand- 
lung in verdiinntem Alkohol tritt ein Zerfall der Muskelfasern in scheibenférmige 
Stiicke, die sog. discs, oder in kleinste Wiirfelchen, die sog. sarcous elements 
ein. Discs und sarcous elements sind anisotrop. Nicht die ganze Substanz der 
Muskelfasern ist zu Fibrillen differenziert; sondern die Fibrillen legen, diffus 
verteilt oder zu Biindeln (Muskelsdulchen) vereinigt, in undifferenziertem Proto- 
plasma. Dieses wird Sarkoplasma genannt. Im Sarkoplasma (besonders der 
triben, weniger der hellen Muskelfasern) finden sich feinkérnige Einlagerungen 
proto- und paraplastischer Natur, die sog. Sarkosomen. Es sind teils Chondrio- 
konten, teils Granula, welche Lipoide und Glykogen gespeichert haben. Da die 
Fibrillen, wie erwiéhnt, in dieses undifferenzierte Sarkoplasma eingelagert sind, 
erscheinen auf Querschnitten durch die Muskelfasern die quergeschnittenen Fibrillen- 
bindel, entweder gleichmaig verteilt oder felderartig angeordnet (sog. Cohn- 
heimsche Felder). Die ovalen Kerne der Muskelfasern liegen beim Menschen 
an der Peripherie der Fasern. Bei jungen (z. B. regenerierenden) Muskelfasern 
legen die Kerne in der Mitte; erst mit der fortschreitenden fibrillaren Differen- 
zlerung riicken sie an die Peripherie. Die einzelnen Muskelfasern sind von einer 
feinen, strukturlosen Hillmembran, dem Sarkolemma umgeben und von 
feimsten, prakollagenen, ,,argentophilen‘‘ Fasern umsponnen (sog. Gitterfasern). 
Viele Muskelfasern sind zu einem Muskelbiindel zusammengefaBt. Ein solches 
Biindel wird durch kollagenes, elastische Fasern und oft auch Fettzellen fiihrendes 
Bindegewebe abgegrenzt, durch das Perimysium internum. Viele Muskel- 
bindel setzen einen ganzen Muskel zusammen. Dieser wird von elastinreichem 
Bindegewebe, dem Perimysium externum umhillt. Zu einem Muskel gehéren 
noch motorische und sensible Nerven; vielleicht sind bei seiner Innervation auch 
sympathische und parasympathische Nerven beteiligt. Die GefiBe eines Muskels 
verlaufen im Perimysium internum und externum; hier sind auch die Lymph- 
gefaBe und Nerven zu finden. Zwischen den einzelmen Muskelfasern finden sich 
nur Blutkapillaren. Muskelspindeln (oder Muskelknospen) sind Muskelfasern, 
welche gruppenweise durch Bindegewebe zusammengefaBt und mit reichlichen 
Nerven versehen sind. Ihre funktionelle Bedeutung ist unbekannt. 


b) Pathologische Histologie. 
1. Parasiten. 
Muskeltrichinen. 


Beim Menschen kommt im AnschluB an den GenuB unvollstaindig ge- 
kochten oder schlecht geriiucherten Schweinefleisches die Darm- und die 
Muskeltrichine vor. Wenn die jungen Embryonen der Trichinella spiralis 
auf dem Wege der Lymphgefife aus dem Darm auswandern (s. 8. 176), 
so kommen sie schhefSlich mit der Lymphe des Ductus thoracicus ins Blut, 
wo sie auch nachweisbar sind und werden mit dem Blut ganz vorwiegend 
den Muskeln, speziell den Muskeln des Stammes (Hals-, Kau-, Brust-, 
Zwerchfellmuskeln) zugefiihrt. Hier dringen sie (unter Entziindungs- 
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erscheinungen) in die Sarkolemmschliuche ein (2. Woche nach der Infektion), 
treiben sie spindelformig auf; die kontraktile Substanz zerfallt, die Muskel- 
kerne wuchern. Hs erfolgt dann dieHinkapselung. Die Kapsel ist zum 
Teil ein Ausscheidungsprodukt der Parasiten, vielleicht auch ein Umwand- 
lungsprodukt des Sarkolemms: innere, hyaline Zone der Kapsel. Zum 
anderen Teil wird die Kapsel von dem Wirt gebildet: durch eine unter 
GefiBneubildung stattfindende Wucherung des mesenchymalen Gewebes 
wird eine zarte, fibrése Membran geliefert, deren Kapillarnetz korbartig 
den Parasiten umgibt: aiuBere, fibrovaskulire Zone der Kapsel. Der 
Embryo hat sich im Verlauf der Kapsel- 
bildung weiterentwickelt und hegt schheb- 
lich als spiralig aufgewundener, wurmartiger 
Korper (Larve) in der fertigen Kapsel. Die 
Kapsel hat eine zitronenférmige Gestalt; 
an den Polen der Kapsel sieht man die 
zutretenden GefaiBchen, sowie Anhaéufungen 
lymphozytirer Zellen. Man findet diese 
auch bei vollstandig fertiggestellten Kapseln, 
wenn also der fibrovaskulire Neubildungs- 
prozeB schon véllig abgeschlossen ist. Sie 
sind wohl der Ausdruck einer Reizung des 
Kapselbindegewebes und der Umgebung 
durch Stoffwechselprodukte der Parasiten. 
Hine diffuse Reizung des Muskelinterstitiums 
(Rundzelleninfiltration) kann die Parasiten- 
invasion begleiten. SchlieBlich verkalkt 
die Kapsel, ohne da die Lebensfahigkeit 
der Parasiten dadurch vernichtet werden 
miiBte; die Parasiten kénnen trotz der 
Kapselverkalkung jahrzehntelang lebens- 
fahig bleiben. SchlieBlich kann auch der 
Parasit selbst absterben und verkalken. Wir 
kénnen Muskelfleisch, welches die einge- 
kapselten Parasitenembryonen enthalt, schon 
mit bloBem Auge als trichinés erkennen, Fig. 232. Muskeltrichinen 
besonders dann, wenn die Kapseln verkalkt (verkalkt). Vergr. 40 fach. 
sind. Feinste, weife, lingliche Stippchen (Frisches Zupfpraparat.) 
sind dann ins Muskelfleisch eingelagert. a Vollig verkalkte Trichinen- 
Man entnimmt eine verdichtige Stelle Moree) Vorkalito, apse tine 
Wt eee a kappenartig aufsitzendem, stark 
dieser Art, indem man mit einer kleinen,  yerkalktem Pol. ¢ Parasit in der 
iiber die Flaiche gebogenen Schere, der nur schwach verkalkten Kapsel 
Langsrichtung des Muskels entsprechend, sichtbar. 
ein Teilchen der Muskulatur ausschneidet. 
Zerzupft man dieses Material und untersucht es in einem Tropfen Glyzerin 
unter Deckglas bei schwacher VergroBerung, so sieht man (Fig. 282) die ver- 
kalkten Kapseln im durchfallenden Licht als dunkle, spindelige Kérper der 
Muskulatur eingelagert. Oft sind die Pole besonders stark verkalkt, also sehr 
dunkel erscheinend, wahrend die tibrige Kapsel noch wenig oder gar nicht 
verkalkt ist. Die verkalkten Pole kénnen auch kappenartig der iibrigen Kapsel 
aufsitzen (b). DerParasit ist durch schwach verkalkte Kapseln hindurch noch 
erkennbar (c); bei volliger Verkalkung der Kapsel kann man den Parasiten 
freilich nicht mehr sehen (a); hierzu wire Entkalkung der Kapsel_nétig. 
Bin Dauerpriparat (Fig. 233, Farbung mit Karmin) gibt schone Bilder, 
besonders wenn eine Injektion der Blutgefaife mut blauer Leimmasse 
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vorgenommen worden ist. Man sieht dann an einem Liangsschnitt durch 
die Muskulatur, deren Fasern rosa gefirbt sind, die Einlagerung zahlreicher 
Kapseln mit allen den oben geschilderten Higentiimlichkeiten (G57 Capea) 
Begonders klar kommen die blau injizierten », Gefabkorbe der Kapseln an 
Tangentialschnitten zur Darstellung (b,). Der Parasit prasentiert sich Je 
nach der Lage des Durchschnitts im verschiedener Weise. Ist die Kapsel 
der Linge nach mitten durchschnitten, dann ist die spiralige Zusammen- 
kriimmung des wurmartigen Parasitenkérpers am besten zu sehen (a). 
Die Lymphoyztenansamm- 
lungen an den Polen der 
Kapseln treten deutlich her- 
vor (d). 

Die Krankheit, welche durch 
die Invasion der Parasiten her- 
vorgerufen wird (Trichinose), 
entspricht einer Intoxikation 
durch  spezifische Toxine. 
Gastrointestinale Erscheinun- 
gen verbinden sich mit St6- 
rungen im Bereich der befal- 
lenen Muskulatur (Schmerzen, 
Verhartungen, Funktionsst6- 
rungen); Blutungen in Haut, 
Schleimhauten, Magendarm- 
kanal treten auf; Odeme und 
allerlei Hautveranderungen, 
Lungenentzindungen kénnen 
das Bild komplizieren. Fieber 
ist vorhanden. Wichtig ist die 
Eosinophilie des Blutes und der 
Nachweis der Parasiten im Blut. 

Das trichinése Fleisch ist 
erst dann infektionstiichtig, 
wenn sich in ihm die jungen 
Nematoden zum spiralig 
aufgedrehten Wurm ent- 
wickelt haben, was etwa bis 
Mitte der 3. Woche nach der 
Infektion der Fall ist. 





Fig. 233. Muskeltrichinen. Vergr. 50fach. 2. Atrophien. 
(Karmin; blaue GefaiBinjektion. ) i F : 
a Trichinenembryo, spiralig aufgedreht, Léings- Muskelatrophien — treten 


schnitt. b Trichinenembryo, Schrag- und Quer- als Folge von Inaktivitat 
schnitte durch den Wurmkérper. Bei b, Gefab - (z. B. bei Fixation der Ge- 
bildung in der duBeren Zone der Trichinenkapseln lenke durch Verbinde, bei 
deutlich (Tangentialschnitt der Kapsel). e Trichi- Asal dor Oslo : 
nellenembryo. ¢, Hyaline innere Zone der Kapsel. nkylose der Gelenke usw.), 
c, Fibrovaskulare éuBere Zone der Trichinenkapsel. ferner bei allgemeinen 
d Lymphozytenhaufen an den Polen der Kapseln. St6rungen des Sion 
wechsels und der Ernah- 
rung, im Greisenalter, bei chronischen Infektionen und Intoxikationen 
(senile, kachektische Atrophien) auf. Sie stellen sich dar als einfacher 
Schwund der kontraktilen Substanz bei eventuell sehr langer Persistenz 
von kernhaltigen Resten des undifferenzierten Sarkoplasmas (s. unten). 
Gelegentlich werden in den atrophischen Fasern feinkérnige Pigmente 
gefunden, welche als autochthone Pigmente aufzufassen sind, und sich teils 
als eisenfreies Lipofuszin (s. bei brauner Atrophie des Herzmuskels und 
der Leber 8. 4 und 127), teils als eisenhaltiges Myosiderin darstellen. Wir 
unterscheiden die einfachen Muskelatrophien von den degenerativen 
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Formen, bei welch letzteren Desorganisationen der Struktur, verbunden 
mit Hinlagerungen von kérnigen Substanzen (Fett, EiweiBkérner) ins Sarko- 
plasma die Atrophie begleiten. 

Besondere Formen der Muskelatrophie sind die neurogenen Atrophien 
(bei Erkrankungen des zentralen oder peripheren Teiles der kortiko-musku- 
laren Leitungsbahn oder der peripheren motorischen Nerven (bei Neuritis 
z. B.) und die primar myopathischen Atrophien. Von diesen Formen 
handeln die folgenden Kapitel. 


«) Spinale, progressive Muskelatrophie (Typus Duchenne-Aran). 


Hier haben wir es mit jener (meist im mittleren Lebensalter) schleichend sich 
entwickelnden und unaufhaltsam bis zum Tode fortschreitenden Atrophie und 


ea 2iecass oe 
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Fig. 234. Spinale progressive Muskelatrophie. Vergr. 50fach. 
(Karmin; blaue Gefifinjektion. ) 
a Muskelbindel mit nur geringer Atrophie der (quer geschnittenen) Muskelfasern. 
b Muskelbindel mit sehr verschieden stark reduziertem Kaliber der einzelnen 
Muskelfasern. c, d, e Stark atrophische Muskelbimdel; die Muskelfasern teils quer, 
teils schrég und lings geschnitten. f Muskelbiindel in hochgradigster Atrophie. 
g Vermehrtes Interstitium an Stelle geschwundener Muskulatur. h Nervenfaser- 
querschnitt. i Weite (blau injizierte) BlutgefaRe. 


schlaffen Lihmung der Kérpermuskulatur zu tun, die gewohnlich an den Hand- 
muskeln (Interossei, Daumen-Kleinfingerballen) beginnt, sich auf Arme, Schulter- 
gurtel, Ricken (oft sprungweise) ausbreitet, und schlieBlich unter Lihmung der 
Atemmuskulatur und unter bulbéren Symptomen (Lahmung von Zunge, Gaumen, 
Schlund, Kehlkopf) zum Tode fiihrt. Es liegt in diesen Fallen eine neurogene 
Muskelatrophie spinalen Ursprungs vor. Die motorischen Ganglienzellen der 
Vorderhorner des Riickenmarks schwinden unter allerlei Degenerationserschei- 
nungen, oft auch nur unter dem Bilde einer einfachen Atrophie, und yon diesem 
Schwund der Zentren ist die Atrophie des peripheren motorischen Neurons, der 
motorischen Wurzeln und Nerven und der betreffenden zugehérigen Muskeln 
abhangig (Inaktivitatsatrophie, Wegfall ,,trophischen“ Einflusses!). 

Frisch untersucht (Zupfpraparat, Glyzerin) zeigen die einzelnen Muskel- 
fasern bei erhaltener Querstreifung eime mehr oder weniger hochgradige 
Verschmilerung, also im wesentlichen das Bild emer einfachen Atrophie. 
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Bin Dauerpriiparat (Fig. 234) (Karmin, blaue GefaiBinjektion) zeigt 
am Querschnitt bei schwacher VergréBerung eimen sehr verschiedenen 
Umfang der einzelnen Biindel des betreffenden Muskels; normal starke 
Biindel liegen neben mehr oder weniger an Umfang verkleinerten oder 
fast vollig atrophierten Biindeln (a, b, ¢, d, e, f). Die stark atrophischen 
Biindel (f) zeichnen sich schon bei der schwachen Vergréerung durch einen 
bemerkenswerten Kernreichtum vor den wenig oder gar nicht atrophischen 
Biindeln aus. Das erklart sich zum Teil aus dem Zusammenricken der ge- 
samten Kerne auf einen kleineren Raum bei der Atrophie, zum Teil aber 
aus Wucherungen der Muskelkerne (s. unten). Hntsprechend dem atro- 
phischen Zustand vieler Muskelbiindel ist auch das Kahber der im Bindel 
vereinigten, einzelnen Muskelfasern sehr 
wechselnd und oft bis aufs AuBerste reduziert. 
i Viele Muskelfasern sind véllig zugrunde gegangen. 
Dem allgemeinen Schwund der spezifischen Sub- 
stanz entspricht eine relative Vermehrung des 
Bindegewebes (Perimysium internum und exter- 
num), das natiirlich ebenfalls auf einen klemeren 
Raum zusammengeriickt ist (g). In diesem Binde- 
gewebe sind Nerven (h) nachweisbar. Man kann 
an ihnen oft Atrophie, sowie relative Verdickung 
der bindegewebigen Scheiden nachweisen. An 
Langsschnitten und bei stairkerer VergroBe- 
rung (Fig. 285) zeigt sich, daB die Querstreifung 
trotz hochgradiger Atrophie oft noch prachtig 
Interessant sind Kernwuche- 


a 





i W. Freytag. 


Fig. 235. Spinale progres- 
sive Muskelatrophie. 
Vergr. 200fach. 
(Hamatoxylin-Kosin. ) 

a Muskelfasern 
erhaltener Querstreifung in 
verschieden stark vorge- 
schrittener Atrophie. b Mus- 
kelkernwucherungen; die 
Kerne zum Teil pyknotisch 


mit gut-. 


erhalten ist (a). 
rungen an den atrophischen Muskelfasern, die 
als ,,degenerative Kernteilungen™ aufgefabt 
werden. Die atrophische Muskelfaser stellt sich 
an solchen Stellen dar als eine oft lange Reihe 
rosenkranzartig angeordneter, klemer, dunkel- 
gefirbter Kerne (direkte Kernteilung!), die in 
einer verschwindend geringen Menge von Sarko- 
plasma eingebettet legen. Das sind die sog. 
,,ernfasern’’ oder ,,Muskelkernschliuche™, die 


ind zusammengesintert. : s < 
wy : ng Oaeers vielleicht ,, Dauerformen‘ der atrophischen Mus- 


kelfasern darstellen. An diesen Kernen be- 
obachtet man aber hiufig degenerative Erschemungen, Pyknose und Ver- 
schmelzung benachbarter Kerne, so daf manchmal ganz bizarr gestaltete 
Anhiiufungen verklumpter Chromatinmassen zu Gesicht kommen. Bemer- 
kenswert ist bei diesem (allerdings sehr schleichend sich abspielenden) 
Muskelschwund das Hehlen emer irgendwie nennenswerten Reaktion im 
intermuskulairen Bindegewebe. 


8) Pseudohypertrophia lipomatosa. 


Bei dieser Krankheit handelt es sich um eine juvenile Form der progressiven 
Muskelatrophie (Typus Erb), welche als schweres, chronisches Leiden im friihen 
Kindesalter oder gegen Ende des ersten Jahrzehnts beginnt und nicht selten 
auf ausgesprochen erblicher Grundlage entsteht. Es gibt verschiedene klinische 
Formen. Von der Atrophie und Lihmung sind bald mehr die Muskeln der unteren 
Extremititen, des Beckengiirtels, der Lendenwirbelsiule, des Rumpfes, der Schulter, 
der Oberarme befallen, bald besonders die Gesichtsmuskeln (Facies myopathica). 
Man spricht von einer myopathischen Form der Muskelatrophie. Im Ricken- 
mark findet sich nichts Belangreiches. Vielleicht liegt eine kongenitale Entwick- 
lungsstorung, ein Anlagefehler des Muskelsystems vor; vielleicht spielen aber 
Storungen in der sympathischen und parasympathischen Innervation eine Rolle. 
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Bei dieser juvenilen Form der progressiven Muskelatrophie wird der Schwund 
der Muskeln haufig maskiert und tiberkompensiert durch eine starke 
Fettgewebsbildung an Stelle der geschwundenen Muskelfasern. Das ist die 
Pseudohypertrophia lipomatosa, welche im frithen Kindesalter beginnt 
und speziell Waden, Oberschenkel, Beckengiirtel ergreift. Die Muskeln sehen 
unter Umstanden betrichtlich vergréfert aus, obwohl sie stark verarmt sind 
an spezifischer, muskuléser Substanz. Durch das reichliche Fettgewebe erhalten 
sie eine gelblichweifliche Farbe. Hier liegt neben der Muskelatrophie eine Stoff- 
wechselst6rung vor, derart, dafi das perimysiale Bindegewebe Fett aufnimmt und 
sich in Fettgewebe umwandelt. Da das Fettgewebe einen viel gréBeren Raum be- 
ansprucht als das Bindegewebe, ist die VergroBerung des Muskels verstindlich. 
So ist — auch ohne die Annahme einer Wucherung des perimysialen Gewebes 
(sog. Vakatwucherung) — die Zunahme des Umfanges des atrophischen Muskels 
verstandlich. Alle diese ,,Vakat- 
wucherungen bei Schwund von 
Organen konnen auf die Verlang- 
samung des Kreislaufs und damit 
der Atmung und des Stoffwechsels 
der Gewebe zuriickgefiihrt werden ; 
Grundlage ist die Abnahme oder 
Einstellung der spezifischen Organ- 
funktion. 


Frisch untersucht (an Zupf- 
priparaten) kann man — auber 
der Atrophie — fibrillire Zer- 
kliiftung, Vakuolisierung usw. der 
Muskelfasern feststellen; neben 
atrophischen Fasern findet man 
hypertrophische. Die eben er- 
waihnten Strukturveranderungen 
stellen die Erkrankungen mehr 
in die Reihe der degenerativen a ~~ 
Atrophien. An Dauerpraparaten 
(Fig. 236) (van Giesons Far- 
bung) sieht man an Liingsschnit- 
ten die verschieden stark redu- 





zierte Breite der einzelnen (gelb- © ¢ 
gefirbten) Fasern(c). Eskommen Fig. 236. Pseudohypertrophia lipoma- 
aber, wie gesagt, gelegentlich auch tosa musculorum. Vergr. 50fach. 


a eras (es 3 (van Gieson.) 
iiberno rmal kalibrige, also hy per a Relativ vermehrtes, perimysiales Binde- 
tropkische Fasern vor. Viele gewebe. b Fettgewebe an Stelle geschwun- 
Fasern sind vollig verschwunden dener Muskelfasern. ¢ Muskelfasern mit 
und an ihrer Stelle findet sich verschieden stark reduziertem Kaliber. 
(leuchtend rot gefirbtes) Binde- fee Oe 

gewebe (a), ferner (wabiges) Fettgewebe (b). Stellenweise sieht man_ fast 
nichts mehr von spezifischer Substanz, sondern nur fibrillares Binde- 
gewebe und Fettgewebe. Das Fehlen jeglicher Reaktion im Interstitium 
ist bemerkenswert. 


3. Entartungen. 
Wachsartige Degeneration. 


Bei Typhus abdominalis kommt (besonders im Rectus abdominis und 
in den Adduktoren) eine Entartung der Muskelfasern vor, welche Zenker 
als wachsartige Degeneration bezeichnet hat. Die Muskelblutungen (Muskel- 
hiimatome) beim T'yphus beruhen auf Zerreifungen der erkrankten Mus- 
kulatur und ihrer GefaBe. Auch bei anderen Infektionen (Tetanus, 
Streptokokkensepsis, Grippe z. B.), ferner bei Verbrennungen, Erfrierungen, 
auch bei Verschiittungen, wird die wachsartige Degeneration beobachtet. 
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Das Muskelfleisch sieht gelblichweiB, wachsartig oder fischfleischahn- 
lich aus. 

Mikroskopisch (Fig. 237) (Karmin) stellt man auf einem Langs- 
schnitt bei stirkerer VergréBerung an vielen Muskelfasern das Fehlen der 
Querstreifung, das Hervortreten von Lingsstreifung, das Auftreten von 
fibrilliren Langsspaltungen fest. Vielfach sind die Fasern ganz homogen, 
hyalin, strukturlos und dabei mehr oder weniger gequollen, also verbreitert. 
Oft kann man an einer und derselben Faser wohl erhaltene Partien mit 
schénster Querstreifung und Uberginge zu Homogenisierung und Quellung 
beobachten (a). Charakteristisch sind weiterhin quere Einrisse und Rupturen 
der Fasern. Die auf diese Weise 
entstandenen Bruchsticke der 
Fasern zeigen die bizarrsten 
Formen: es sind hyaline Blocke, 
fibrillar gespaltene, eingerollte 
Fragmente der kontraktilenSub- 
stanz (b). Diese Bilder sind wohl 
so aufzufassen, daB es bei der 
Kontraktion der degenerieren- 
den Fasern zu ZerreiBungen 
derselben kommt; dabei werden 
~ die Bruchstiicke, soweit ihnen 
4 . noch Kontraktilitét zukommt, 
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sich ebenfalls zusammenziehen 
“>. und sehr mannigfaltige Formen 
bilden. Die Hyalinisierung, die 
schon an unzerrissenen Muskel- 
“¢ fasern deutlich ist, kann an den 
(3 2. gerrissenen Fragmenten noch 
} vk § weitergehen. Die hyaline Um- 
Aye i. wandlung der Fasern wird im 

‘tie Sinne einer echten (toxisch be- 
dingten) Degeneration der kon- 
Fig. 237. Wachsartige Degeneration der  traktilen Substanz—als Koagu- 


Korpermuskeln. Vergr. oe Geena lationsnekrose derselben — aut- 
a Muskelfasern, zum Teil noch quer gestreift, ; ; ; . 

zum Teil gequollen und homogenisiert. b Frag- gefabt. Manche halten aber die 
mente hyalin entarteter, zerrissener Muskel- Hy alinisierung der Muskelfasern 
fasern. ¢ Zellwucherungen zwischen den fiir den Ausdruck abnormer 


zerfallenen Muskelfasern. Kontraktion; die kontrahierten 

Fasern wiirden dann durch 

Antagonisten zerrissen; an den Bruchstiicken wiirde dann sekundir echte 
Degeneration eintreten 1, 


Halt man an der Auffassung einer primiren Degeneration fest, so erhebt sich 
die Frage, ob die Toxine direkt schidigend auf die Muskulatur einwirken 
oder auf dem Umweg tiber vasomotorische Stérungen. Die ausgedehnte 
Wachsdegeneration der Muskeln bei Verschiitteten, auch an Stellen, die nicht 
dem Trauma direkt ausgesetzt waren, spricht fiir vasomotorische Kinfliisse (GefiB- 
spasmen!). Fir die Annahme, dal eine primire Degeneration der Muskelfasern 


' Hyaline Quellungen der Muskelfasern sind auch beim sog. Muskelrheumatis- 


mus beschrieben worden: sog. Muskelgelose. Sie sollen den klinisch feststell- 
baren schmerzhaften Verhirtungen der Muskeln und einer Gelbildung im Sinne 
der Kolloidchemie entsprechen und auf Erkiltung zuriickzufiihren sein. Diese 
klinischen rheumatischen Muskelknétchen und Knoten sind nattirlich etwas 
ganz anderes als die echte Myositis rheumatica beim Rheumatismus infectiosus, 
Pa oa man die friiher (S. 13) beschriebenen mikroskopischen Zellknétchen 
indet. 


KKnochen. S17 


vorliegt, scheint zu sprechen, daB die Verainderung so hiufig bei infektios-toxischen 
Prozessen auftritt. Betrachtet man die Pathogenese der wachsartigen Degeneration 
vom Standpunkt einer vasomotorischen Stérung, so ist eine einheitliche Auffassung 
aller Palle moglich: Vasospasmen kénnen toxisch bedingt sein (Gefa®zentrum!), 
sie kénnen direkt und reflektorisch auch durch Traumen, Abkthlung usw. hervor- 
gerufen werden. Die ungeniigende Blutversorgung wird zu ischamischen Nekrosen 
fiihren, denen ungeordnete Kontraktionen vorausgehen kénnen. Die Anordnung 
der Wachsdegeneration in den Muskeln von Verschiitteten weist auf den Gefaf- 
verlauf hin, ein Umstand, der sehr zugunsten der Annahme von Angiospasmen 
spricht. 

In spaiteren Stadien der Wachsdegeneration kommt es zu Resorption 
der zerfallenen Muskelmasse unter Beteiligung von jungen Bindgewebs- 
zellen und Wanderzellen, jedoch auch der gewucherten Muskelkerne selbst 
(sog. Sarkolyten). In diesen Stadien sieht man daher reichliche Zellneu- 
bildung zwischen den zerfallenen Muskelfasern. Nach Resorption der Zer- 
fallsmassen schreiten junge Muskelzellen zur Regeneration, indem sie 
sich als Sarkoplasten zugweise aneinanderlegen und miteinander ver- 
schmelzen. Innerhalb der so entstehenden Synzytien treten myofibrillare Dif- 
ferenzierungen auf. 

In unserem Priparat (Fig. 237) sind die Kernwucherungen zwischen den 
zerfallenen Muskelfasern schon bei schwacher VergréBerung deutlich zu 
sehen (c); bei starker VergroBerung findet man neben kleineren, rundlichen 
und polymorphen Kernen (Lympho-, Leukozyten) gréBere, ovale, blischen- 
formige Kerne; letztere gehdren den wuchernden fixen Zellen (Fibroplasten, 
Myoplasten) an. Die Wucherungen der Muskelkerne stellen sich manchmal 
in Form von langen Kernreihen dar, die im Sarkoplasma einer zerfallenen 
Muskelfaser liegen. Oder man sieht ganze Ziige von langgestreckten Einzel- 
zellen, die sich innig aneinander legen (Muskelzellbander). 


B. Knochen. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


An den Knochen kénnen wir das Periost, die eigentliche K nochensub- 
stanz, das Endost und das Mark unterscheiden. Das Periost bedeckt die Ober- 
flache der Knochen; es besteht aus einer mehrfachen Lage gefahaltigen, faserigen 
Bindegewebes. Beim fertigen Knochen folgt auf die aubere, derbe, hauptsdchlich 
kollagenfaserige, gefaBreiche Lage gegen die Knochenoberflache hin eine zell- 
reiche, fibroelastische, gefaéBRarmere Schicht. Beim embryonalen Knochen. findet 
sich ganz zu innerst die sog. Kambiu mschichte, welche aus einem gefaBreichen, 
gallertigen Bindegewebe besteht und (dem Knochen aufliegend) einen saumartigen 
Belag von knochenbildenden Zellen (Osteoplasten) zeigt. Die inneren Schichten 
des Periosts sind auch im postembryonalen Leben die Matrix fir alle periostale 
Knochenneubildung. Vom Periost aus ziehen Bindegewebs- und elastische Fasern 
in die Knochensubstanz hinein: die sog. Sharpeyschen oder durchbohrenden 
Fasern. Ferner dringen vom Periost her die ernahrenden Blutgefae in den Knochen 
ein. Die Knochensubstanz besteht aus der verkalkten Grundsubstanz und 
aus den Knochenzellen. Die Grundsubstanz hat ein homogenes Aussehen ; 
ihr eigentlich feinfibrillarer Aufbau ist nur mit besonderen Methoden darzustellen. 
Die Grundsubstanz wird auch als eine die Fibrillen vereinigende , Kittsubstanz 
bezeichnet. Die Knochenzellen liegen innerhalb der Grundsubstanz 1m Zackig be- 
grenzten, durch viele feine Auslaufer (Knochenka nil chen, C analiculi) unterein- 
ander in Verbindung stehenden, kleinsten Hohlen (Knoch en. héhlen, L akunen). 
Die Zellen sind gestaltlich den Héhlen angepabt nud hangen, wie diese, durch 
Ausliufer zusammen. Die Knochensubstanz ist zu Lamellen aufgeschichtet 1. 





1 Neben lamellésem Knochen gibt es auch sog. geflechtartigen Knochen. 
Er findet sich sowohl bei der normalen Knochenbildung als auch bei patholo- 
gischen Knochenneubildungen und besteht aus einem netzartigen Geflecht von 
verkitteten Faserbiindeln zwischen GefaSraiumen. Er kann zu lamellosem Knochen 
umgebaut werden. 
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Diese sind um enge, gefaBfithrende Kandle (Haverssche Kanale) kon- 
zentrisch angeordnet. Zwischen den konzentrischen (Haversschen oder Spezial-) 
Lamellen gibt es sog. Schaltlamellen. Unter Grundlamellen (umfassende 
Lamellen, Generallamellen) versteht man an der 4uSeren und inneren Ober- 
fliche des Knochens (zu dieser parallel verlaufende) Lamellen. An den Grenzen 
der einzelnen Lamellensysteme finden sich sog. Kittlinien. Neben den Havers- 
schen Kanalen gibt es Volkmannsche Kanale; es sind groBere, die staérkeren 
BlutgefaBe fiihrende Kandle, ohne charakteristische Lamellenschichtung der _um- 
gebenden Knochensubstanz. Sie heiben auch durchbohrende Kanale, weil sie 
die Lamellensysteme regellos kreuzen. ; wart ; 

An den Diaphysen der R6hrenknochen unterscheiden wir eine feste, dichte 
Rinde (Subst. compacta), ferner die netzformig gebaute, knoécherne Spongiosa 
(Subst. spongiosa), endlich den Markkanal (Markhéhle). Die kompakte Sub- 
stanz besteht nur aus Knochensubstanz mit Haversschen und Volkmann- 
schen Kandlen; fiir Mark ist hier kein Platz. Gegen die Markhohle hin lést 
sich die Kompakta in ein schwammiges, spongiédses System auf: die Knochen- 
substanz ist hier in verzweigten, ein Netz bildenden ,,Balkchen“ entwickelt, 
zwischen denen Markgewebe legt. Die Balkchen der Spongiosa haben 
zwar lamelliren Bau, aber keine Haversschen Systeme. Die Spongiosa wird 
gegen die Markhéhle hin immer weitmaschiger, die Markmasse entsprechend 
groBer. Die Epiphysen der Roéhrenknochen, die kurzen und platten 
Knochen zeigen nur eine schmale kompakte Rinde und bestehen sonst ganz 
aus mehr oder weniger weitmaschiger, Mark enthaltender Knochenspongiosa. Bei 
den platten Schadelknochen ist die kompakte Rinde quantitativ ungefahr 
ebenso stark entwickelt wie der spongidse Teil. 

Das Endost ist eine feine bindegewebige Haut, welche alle inneren Knochen- 
flaichen, also die Haversschen und Volkmannsgschen Kandle, sowie die Mark- 
réume der Spongiosa auskleidet. Sie ist Matrix flr (endostale) Knochenneubil- 
dung. In den Haversschen und Volkmannschen Kandalen findet sich aufer 
BlutgefaBen ein zartfaseriges Bindegewebe. Das Mark ist in den kurzen und platten 
Knochen bis ins Greisenalter, in den langen Réhrenknochen nur im jugendlichen 
Alter, ein rotes, zelliges, blutbildendes Mark. In vorgeschrittenerem Alter wird 
es in den langen Knochen zu gelbem Fettmark; im Greisenalter verliert es auch 
das Fett und wird ein saftreiches, zellarmes Bindegewebe (Gallertmark). In 
hohem Greisenalter kann in Roéhrenknochen wieder rotes Mark, in platten und 
kurzen Knochen Fettmark auftreten. Das rote Mark des fertigen Knochens besteht 
aus den Zellen der myeloischen Reihe (s. 8. 37). Um die zahlreichen weiten 
GefaBe (Knochenmarkskapillaren und kleine Venen) sind innerhalb der Maschen 
eines retikularen Bindegewebes kernhaltige und entkernte rote Blutkérperchen 
(Erythroplasten, Erythrozyten), ferner ungekérnte Myeloplasten, gekérnte Myelo- 
zyten und Ubergange zu den gekérnten polymorphkernigen Leukozyten, end- 
lich eigenartige Riesenzellen (Megakaryozyten) mit groBen, groblappigen, ver- 
zweigten Kernen eingelagert. Lymphozyten finden sich normalerweise nur sparlich. 
Das Fettmark besteht aus Fettgewebe, in das da und dort Reste mye- 
loischer Zellen eingelagert sind. Das Gallertmark ist ein zartes Bindegewebe, 
mit verzweigten Bindegewebszellen. Die BlutgefaBversorgung des Markes erfolgt 
durch die Arteriae nutritiae, welche die Knochenrinde durchbohren und ins Mark 
eindringen. 

Die Entwicklung der Knochen findet einmal durch Wucherung und Dif- 
ferenzierung mesenchymalen Bindegewebes statt (direkte oder primare Knochen- 
bildung), ferner an der Oberfliche von Knorpel (perichondrale, periostale Knochen- 
bildung, sog. Deck- oder Belegknochen), endlich innerhalb von Knorpel (enchon- 
draler Knochen). Das Wachstum der Knochen nach der Dicke geschieht 
durch periostale und endostale Neubildung, das Wachstum in der Lan ge 
durch enchondrale Knochenneubildung. Diese letztere finden wir vor allem 
an den knorpeligen Grenzen zwischen Diaphysen und Epiphysen (Fugenknorpel) 
und an der Knochenknorpelgrenze der Rippen. Untersuchen wir bei wachsen- 
den Knochen diese Knochenknorpelgrenze, so kénnen wir folgende hintereinander- 
gelagerte Zonen unterscheiden: 1. die Zone des ruhenden Knorpels: aus 
hyaliner Knorpelgrundsubstanz mit eingelagerten Knorpelzellen bestehend (makro- 
skopisch: von weifer Farbe); 2. die Zone des wuchernden Knorpels: unter 
Zunahme der Zahl und unter allerlei Gestaltsveranderungen der Knorpelzellen 
entsteht ein zellreicher, an Grundsubstanz relativ armer Knorpel (makroskopisch: 
grauweib); 3. die Zone des Siulenknorpels: die Knorpelzellen sind hier stark 
gewuchert und liegen in parallel gestellten, langen Reihen (Saulen) beieinander. 
Durch blasige Umwandlung der Knorpelzellen in den Saulen verlangern sich 
diese bedeutend. Zwischen den Saulen sind schmale Streifen von Grundsubstanz 
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vorhanden (makroskopisch: grau und stark durchscheinend, glasig); 4. die Zone 
der provisorischen Verkalkung und der primdren Markraumbildung 
(makroskopisch: durch eine weiBgelbe Linie an der Grenze zwischen Epi- und 
Diaphyse gekennzeichnet). In dieser Zone verkalkt die Knorpelgrundsubstanz. 
Die blasigen Knorpelsiulen werden durch junge GefiBe aufgelést, die, parallel 
nebeneinander geordnet und von Zellen begleitet, vom Mark her in den Knorpel 
eindringen ', Die Knorpelzellen gehen zugrunde. Es entstehen so nebeneinander 
gelegene, gefaShaltige, zellenreiche Raume (primaire Markraume), zwischen 
denen die verkalkte Knorpelgrundsubstanz in Form von Scheidewanden bestehen 
bleibt. Diese verkalkten Knorpelpfeiler bilden das provisorische feste Gertist, auf 
dessen Oberfliche nun von den Zellen der primdren Markraume (Osteoplasten ) 
Knochensubstanz schichtweise abgelagert wird. So entstehen junge Knochen- 
bilkchen, die noch lange Zeit einen Kern verkalkter Knorpelgrundsubstanz in- 
mitten enthalten (Charakteristikum des endochondral gebildeten Knochens!). 
Durch fortgesetzte Resorptions- und Appositionsvorgange an diesen Balkchen 
entstehen schlieflich die fertigen Knochenbalkchen der Spongiosa. Die Knochen- 
rinde wird durch die periostale und endostale Knochenneubildung geliefert. 

Bemerkt sei noch, da unter pathologischen Verhiltnissen Periost und 
Endost auch Knorpel liefern, ja, da8 nicht nur spezifische Osteoplasten, also 
Abkémmlinge des Periosts und Endosts, sondern beliebige Bindegewebszellen 
an allen Stellen des Kérpers (auch unabhangig vom Skelett, in Weichteilen, inneren 
Organen) Knorpel und Knochen bilden kénnen (Metaplasie). Man sieht dabei 
auch Ubergange von Knorpel in Knochen und hat von einem metaplastischen 
Typ der Knochenentstehung gegeniiber der oben geschilderten, neoplastischen 
Form gesprochen. Es liegt aber nicht eine Umwandlung fertigen Knorpels in 
Knochen unter Persistenz der Zellen vor, sondern es handelt sich um die Wuche- 
rung eines indifferenten, zelligen Keimgewebes, das sich hier in Knorpel, dort in 
Knochengewebe ausdifferenziert. Eine direkte Metaplasie fertigen Knorpels in 
Knochen gibt es nicht. Wenn bei pathologischen Vorgangen fertiger Knorpel in 
Knochen umgewandelt wird, geschieht es in dhnlicher Weise wie beim endochon- 
dralen Knochenwachstum: d.h. erst wird der Knorpel durch gefahaltiges, 
zelliges Keimgewebe aufgelést, und auf den Resten der Knorpelgrundsubstanz wird 
Knochengewebe abgelagert (Ab- und Umbau des Knorpels zu Knochengewebe). 

Bei der normalen und noch mehr bei der pathologischen Knochenneubildung 
kommt neben Anbau auch Abbau des Knochens vor. Der Anbau wird durch die 
Osteoplasten besorgt. Wie dies geschieht, ist strittig. Ist es eine Art Ausschei- 
dung der knochenbildenden Zellen? Oder wandelt sich das periphere Protoplasma 
dieser Zellen in Knochengrundsubstanz um, wahrend der Rest der Zelle mit dem 
Kern zur Knochenzelle wird? Den Abbau besorgen die Osteoklasten; auch sie 
sind, wie die Osteoplasten, Abkémmlinge des Periosts und Endosts. Nach der 
Meinung einiger Forscher entstehen sie aus Gefa®endothelien. Die Osteoklasten 
(Polykaryozyten, Myeloplaxen) sind mehrkernige Riesenzellen. Sie lésen den 
Knochen auf; man findet sie daher in Ausfrasungen des Knochens, in den sog. 
Howshipschen Lakunen, vor. Bei pathologischen Auflésungen des Knochens 
spielt auch noch die diffuse Entkalkung (Halisterese), sowie die Bildung 
zerstorender GefiSkandle (perforierende Kandle) eine Rolle. 


b) Pathologische Histologie. 


1. Stérungen des Stoffwechsels und der Ernébrung. 
a) Rhachitis. 


An diese Auseinandersetzungen tiber das Knochenwachstum schlieBen 
wir die histologische Untersuchung einer Krankheit an, welche die wichtigste 
und hiufigste Wachstumsstérung des Skeletts ist. 

Die Rhachitis ist eine Erkrankung der ersten Lebensjahre. Spater auf- 
tretende (seltene) Faille werden als Rhachitis tarda bezeichnet. Die sog. 
fotale Rhachitis ist ein ProzeB sui generis, der auf Hrnahrungsstérung 





1 Die oben kurz geschilderten Wucherungsvorgange am Epiphysenknorpel stehen 
in enger Beziehung zu den sog. Knorpelmarkkanadlen (M. B. Schmidt). 
Das sind vom Perichondrium her in alternierenden Abstanden senkrecht ein- 
dringende GefifSkanadle, welche den Epiphysenknorpel in tbereinanderliegende 
»Etagen‘‘ zerlegen. Die Wucherung des Knorpels und damit auch die Auflosung 
und der Umbau desselben zu Knochen erfolgt etagenweise. 
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der Knorpelfuge beruht (sog. Chondrodystrophie). Auch die Osteo- 
genesis imperfecta ist eine fetale Storung, die aber nicht den Knorpel, 
sondern das osteoplastische Gewebe betrifft. Beide haben mit der Rhachitis 
nichts zu tun. Das Wesen der Rhachitis besteht in dem Unvermégen des 
neugebildeten Knochengewebes, Kalksalze zu binden. Es liegt also eine 
Stoffwechselst6rung vor. Hs entsteht kalkarmer oder kalkloser Knochen, 
sog. Osteoid. Dieser ist weich, nachgiebig. Daher erklaren sich die charak- 
teristischen Deformititen des rhachitischen Skeletts groBtenteils als Druck- 
und Zug- (Belastungs-) Deformititen (Hiihnerbrust, plattes Becken, Ver- 
biegungen der Extremitiiten, der Wirbelsaule,-Kraniotabes, Persistenz der 
Fontanellen). Daneben spielen osteophytare Verdickungen durch periostale 
Wucherung am Schidel und anderen Knochen eime Rolle. An den Stellen 
des enchondralen Knochenwachstums (Epiphysen) kommt es wegen der 
Weichheit des neugebildeten Knochenmaterials zu Verschiebungen der Teile 
gegeneinander. Das hat eine Anderung der statischen Verhaltnisse zur Folge, 
bei deren Ausgleich sich Wucherungen von Knorpel und Osteoid entwickeln. 
So entstehen an den Grenzen zwischen Epi- und Diaphysen unregelmibige 
Verdickungen (,,Zwiewuchs"), an der Knochenknorpelgrenze der Rippen 
der sog. rhachitische Rosenkranz. Die Zunahme der Knorpelmassen an den 
Epiphysengrenzen (Verbreiterung der Wucherungszonen) beruht aber nur 
zum l'eil auf solchen sekundiren, statisch bedingten Wucherungen. Zum 
anderen Teil liegt eme primaire St6rung des enchondralen Wachstums vor. 
Infolge mangelhafter oder fehlender Ausbildung der Verkalkungszone im 
wuchernden Knorpel entsteht ein unregelmaibiger und verzégerter Abbau des 
Knorpels. Der Abbau vollzieht sich unter abnorm reichlicher und ungeord- 
neter GefaiBbildung. Die Gefife stammen zum Teil vom Perichondrium 
(Knorpelmark), zum Teil vom Knochenmark. Viel unabgebauter Knorpel 
bleibt bestehen; dazwischen entwickelt sich wberall von den pathologisch 
vermehrten GefaiBen her in véllig ungeordneter Weise ein kalkloses Gewebe 
(Knorpelknochen, Osteoid). Besonders reichlich hauft sich dieses Gewebe 
als sog. ,spongioide Schicht™ an der Grenze gegen die Diaphyse an. 
Hs ist ei Produkt des Kndostes und des Knorpelmarkbindegewebes. 

Die Bedeutung der Anderung der Statik fiir die rhachitischen Knochen- 
wucherungen kommt auch bei der periostalen Rhachitis zum Ausdruck. 
Diese Form steht im emem gewissen Gegensatz zu der enchondralen 
Rhachitis, weil bei ihr die Auflagerungen und Verdickungen der Knochen- 
rinde vorherrschen, wahrend die Wucherungen an der Epi-Diaphysen- 
grenze zuriicktreten. Die starksten periostalen Anbildungen findet man 
dabei gerade an den Stellen der gréBten Druck- und Zugspannung, z. B. an 
den Stellen der stirksten Durchbiegung der verkriimmten Réhrenknochen. 
Mit der periostalen Wucherung verbindet sich bei dieser Form der Rhachitis 
oft eme starke endostale Neubildung. Hs entsteht ,,fibréses Mark‘ in 
der Markhéhle der Roéhrenknochen und in den Markriéumen der Spongiosa 
und im Zusammenhang damit reichlich ungeordnetes Osteoid, wobei auch 
schon gebildeter Knochen wieder resorbiert (Osteoklasten!) und durch das 
neuentstandene Osteoid ersetzt wird. Neben den geschilderten Vorgiingen 
spielen bei der Rhachitis auch Entkalkungsvorgiinge (Halisterese) eine 
tolle. Die Rhachitis heilt unter Auftreten von Verkalkungszonen mit Aus- 
bildung regulirer enchondraler Knochenneubildung, sowie unter Verkalkung 
des bereits gebildeten Osteoids. Riickbildung und Auflésung, sowie Umbau 
ey pathologischen Knorpel- und Osteoidwucherungen spielen dabei eine 

olle. 


Unter den atiologischen Faktoren spielen Infektionen wohl keine Rolle, wenn 
es auch gelang, mit einem Diplokokkus bei jungen Ratten rhachitisartige, bei alten 
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Ratten osteomalaziedihnliche Stérungen am Skelett zu erzeugen. Die Rhachitis 


als entztindlichen Proze8 


anzusehen, liegt keine Veranlassung vor. 


Der Zu- 


sammenhang der Rhachitis der Tiere mit der Domestikation weist nur allgemein 


in die Richtung einer Stoffwechsel- 
Untersuchungen haben diese Auffassung bestatigt 


ernéhrten Hunden in Verbin- 
dung mit Mangel an Belichtung 
und Bewegung). Heute wissen 
wir, da auch bei der Rhachitis 
des Menschen ein Vitamin- 
mangel vorlieet (Vitamin D = 
aktiviertes Ergosterin) und daB 
dabei der MangelanSonnenlicht 
eine groBe Rolle spielt. Mangel 
von Kalkin derNahrung kommt 
nicht in Betracht; er fiihrt 
auch experimentell nicht zu 
Rhachitis, sondern zu Osteo- 
porose. Die Bedeutung der 
inneren Sekretion fiir die Rha- 
chitis ist noch nicht gentigend 
aufgeklart. Konstitutionelle 
Faktoren sind bei der Rha- 
chitis als mitwirkend anzuer- 
kennen. 


Betrachten wir einen 
Durchschnitt durch die Knor- 
pel-Knochengrenze einer ent- 
kalkten und mit Hama- 
toxylin-Hosin gefirbten rha- 
chitischen Rippe (Fig. 238) 


bei ganz schwacher Ver- 
gréBerung, so lehrt die ober- 
flachliche Durchsicht des 


Praparates, dab statt der 
normalen regelmaBbigen Auf- 
einanderfolge der Schichten 
ein vollkommenes Durch- 
einander der einzelnen be- 
teiigten Gewebe  besteht. 
Wir konnen zwar eine Zone 
des wuchernden Knorpels (a), 
sowie eine Zone des ,,Saulen- 
knorpels* (b) unterscheiden 
(die Knorpelmassen dunkel- 
blauviolett gefarbt!). Aber 
es erscheint nicht nur die 
Masse des wuchernden Siiu- 
lenknorpels abnorm  grof 
(verbreiterte © Wucherungs- 
zone), sondern es ist auch 
die Abgrenzung der wuchern- 
den Knorpelmassen gegen 
den knédchernen Abschnitt 


und Ernéhrungsst6rung. Experimentelle 


(Rhachitis bei vitaminarm 


e a e 





os 
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Fig. 238. Rhachitis (Knochen-Knorpelgrenze 
einer Rippe). Vergr. 10fach. (Haimatoxylin-Kosin.) 
a Wuchernder Knorpel. _b Saulenknorpel in 
unregelmaBiger Proliferation. ¢ GefaBreiches 
Osteoidgewebe an der Grenze gegen den Rippen- 
knochen (sog. spongioide Schicht). d Osteoid- 
gewebe zwischen wucherndem Sdaulenknorpel. 
e Knorpelmarkkanale. f Knochenbalkchen, zen- 
tral mit verkalkter Knorpelgrundsubstanz, peri- 
pher mit osteoiden Sdumen. g Markgewebe. 

h Periost und Perichondrium. 


der Rippe hin durchaus unregelmiBig: in breiteren und schmaleren Zungen 
springt der Saulenknorpel gegen diesen Abschnitt vor. Von der Ausbildung 
einer provisorischen Verkalkungszone ist nichts zu sehen. Zwischen den 
dunkelblau gefairbten Massen des Séulenknorpels finden sich whberall hellblau 
und zartrosa gefarbte Massen: erstere bestehen aus Knorpelgewebe, letztere 
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aus gefiBreichem Osteoid (d). Diese Gewebe stehen in augenscheinlichem 
Zusammenhang mit GefiBen. Hine ganz abnorme und ungeordnete Vaskulari- 
gation der verbreiterten Knorpelwucherungszone ist festzustellen. Gefabe 
durchsetzen in der Langs- und Querrichtung der Rippe das ganze Gebiet: sie 
stammen aus dem Knochenmark der Rippe, zum Teil und hauptsachlich sind 
sie vom Perichondrium (h) her vorgedrungen. Zwischen wucherndem Knorpel 
und Saulenknorpel schieben sich solche (quer verlaufende) perichondrale 
GefiiBe wie eine trennende Schicht ein (e). An den wuchernden Saulenknorpel 
schlieBt sich eine rosagefirbte Zone (c) an, die allmihlich in die Spongiosa 
des Rippenknochens tibergeht. Diese Zone enthalt da und dort blaugefarbte 
Knorpelherde. Sie ist von GefaBen reichlich durchsetzt und besteht aus 
Osteoid. Diese osteoide Zone wird schlieBlich abgelést vom spongidsen 
Rippenknochen, an dem man deutlich Knochenbialkchen (f) mit zwischen- 
gelagertem Markgewebe (g) unterscheiden kann. Diese Knochenbilkchen 
zeigen alle zentral ene dunkelblau gefirbte Substanz (= verkalkter Knorpel) 
und peripher einen rosa gefarbten Saum (= aufgelagerte, mangelhaft ver- 
kalkte Knochensubstanz.) 

So ist also zwischen knorpeligem und knéchernem Anteil der Rippe 
ein massiges, aus unregelmabig gewuchertem, sowie iiberreichlich vaskulari- 
siertem Knorpel und Osteoid bestehendes Gewebe eingeschoben, das in 
seiner Gesamtheit eine bedeutende Verdickung der Rippe bedingt (sog. 
rhachitischer Rosenkranz). 

Wenn wir den Weg vom Knorpel bis zur Knochenspongiosa der Rippe 
mit der starken VergréBerung durchmustern, so sehen wir im wuchernden 
Knorpel (a) die Knorpelzellen teils diffus vermehrt, teils zu klemen Gruppen 
und Haufen zusammengeordnet. Im Saiulenknorpel (b) sieht man die charak- 
teristische, blasige Umwandlung der Knorpelzellen und ihre Aufschichtung 
in Reihen. Die GefaiBe der wuchernden Knorpelpartie sind im allgemeinen 
weit, von lockerem Gewebe mit rundlichen, lainglichen und verzweigten 
Zellen begleitet (osteogenes Gewebe). Die blaBblau und rosa gefarbten Massen 
zwischen dem gewucherten Siulenknorpel und an der Grenze gegen den 
Rippenknochen (c, d) bieten bei starker VergroBerung ei wechselvolles 
Bild. Wir finden Stellen, die mit ihrer homogenen (blaBblau gefarbten) 
Grundsubstanz und den eingelagerten, rundlichen Zellen durchaus an Hyalin- 
knorpel erinnern. Wir finden ferner ein Gewebe, dessen homogene Grund- 
masse zwar ebenfalls noch blaBblau gefairbt erscheint, dessen Zellen aber 
die zackige Form der Knochenkorperchen aufweisen (sog. Knorpelknochen). 
Endlich sehen wir rosa gefairbte Grundsubstanz mit zackigen Knochen- 
kérperchen (kalkloser Knochen, Osteoid). Zwischenformen zwischen den 
geschilderten Typen gibt es reichlich. Man hat den Hindruck, da8 ein osteo- 
genes Keimgewebe sich sehr verschieden, sehr unregelmifig und unvoll- 
kommen ausdifferenziert. Ubergiinge ausdifferenzierter Typen meinander 
gibt es nicht; sie werden nur durch das enge Nebeneinander der verschiedenen 
histologischen Bilder vorgetéiuscht. Uberall finden wir gewissermafen als 
Zentren dieser knorpeligen und osteoiden Neubildungen GefaiBe. Um 
diese GefiBe herum lassen sich tiberall Zellen nachweisen (Keimzellen des 
osteogenen Gewebes). Die spongioide Schicht (c) an der Grenze zwischen 
Rippenknochen und Knorpelwucherungszone besteht ganz aus GefaiBen mit 
herumgelagertem Osteoid. An emigen Stellen produziert das osteogene 
Gewebe in der Umgebung der Gefibe Osteoklastenriesenzellen, die in 
Howshipschen Lakunen des Osteoids legen. Hier liegen also Abbau- 
vorginge vor. Der knécherne Anteil der Rippe zeigt eme annaihernd normale 
Knochenstruktur. Wir erkennen eine typische Spongiosa mit Knochen- 
balkchen, zwischen welchen die zellerfiillten Markréume liegen. Das Gewebe 
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in den Markraumen hat die Zusammensetzung des roten, blutbildenden 
Knochenmarks. Am Perichondrium und Periost der Rippe stellen wir be- 
trachtlchen Reichtum an Zellen fest. Besonders subperichondral finden 
wir Knorpel und Osteoid, das vom Perichondrium geliefert ist. Die Be- 
teiligung von Periost und Perichondrium an dem ProzeB tritt aber in 
unserem Fall ganz zuriick gegeniiber der endochondralen Stérung. 


8) Osteomalazie. 


Die Rhachitis ist eine Erkrankung des wachsenden, die Osteomalazie 
eine Hrkrankung des erwachsenen Skeletts. In beiden Fallen sind die 
Knochen weich. Es wurde behauptet, der wesentliche Unterschied zwischen 
beiden Krankheiten bestehe darin, dafi bei der Rhachitis der neugebildete 
Knochen primar kalklos bleibe, wihrend bei der Osteomalazie fertig gebildeter, 
kalkhaltiger Knochen sekundir entkalkt werde. So wiirde schlieBlich in 
beiden Fallen osteoides, kalkarmes oder kalkloses Gewebe, wenn auch auf ver- 
schiedenem Wege, entstehen. Diese Unterscheidung laSt sich in so scharfer 
Formulierung nicht aufrechterhalten. Wenn man die beiden Krankheiten 
mit dem Mikroskop verfolgt, findet man viele gemeinsame Ziige. Man stellt 
einerseits bei Rhachitis Bilder fest, die fiir sekundire Entkalkung des Knochens 
(Halisterese) und Auflésung des Osteoids sprechen, andererseits sind bei 
Osteomalazie nicht nur halisteretische Prozesse nachweisbar, sondern es 
findet auch Bildung neuen Knochens statt, der von vornherein kalklos ist. 


So viel Ubereinstimmendes die feineren geweblichen Vorginge bei beiden 
Krankheiten darbieten, so wenig wire es berechtigt, Rhachitis und Osteo- 
malazie miteimander zu identifizieren. Denn wenn man nicht nur mit dem 
Mikroskop allein, sondern unter Beriicksichtigung des gesamten klinischen 
und grobanatomischen Bildes, sowie vom itiologischen Standpunkt aus 
die beiden Krankheiten betrachtet, so wird man die Berechtigung ihrer 
volligen Selbstindigkeit nicht in Zweifel zichen kénnen. Die Osteomalazie 
tritt in erster Linie im Zusammenhang mit der Schwangerschaft (Osteo- 
malacia gravidarum, puerperalis) auf. Hin gewisser Grad von Kalkberau- 
bung des Skeletts, ja auch von weichen Osteophytbildungen (vor allem am 
Schiidel) findet sich bei Schwangeren sogar physiologisch. Zweitens unter- 
scheiden wir eine senile Form der Osteomalazie (neben der senilen Osteo- 
porose). Uber die Auffassung der sog. infantilen und juvenilen Knochen- 
erweichungen als Osteomalazie oder Rhachitis sind die Memungen noch 
geteilt }. 

Was der Osteomalazie ursichlich zugrunde liegt, ob eine Siéurebildung, 
ob vasomotorische Storungen (dauernde Hyperiimien) oder Storungen der inneren 
Sekretion, die sich vielleicht auch vasomotorisch auswirken, ist noch nicht klar- 
gestellt. Durch Stérungen der Ernahrung (kalkarme, vitaminarme Kost) kénnen 
experimentell Knochenatrophie (Osteoporose) und malazieahnliche Erscheiungen 
am Skelett erzeugt werden (vgl. auch die sog. Hungerosteomalazie des Menschen). 


Wenn also auch Ernihrungsstérungen eine gewisse Rolle zu spielen scheinen, 
so stehen sie doch bei der menschlichen Osteomalazie nicht so im Vordergrund 
wie bei der Rhachitis; der Zusammenhang mit Schwangerschaft und Senium abt 


mehr an endokrine St6rungen denken. 

Grobanatomisch fehlen der Osteomalazie die Verdickungen der Ge- 
lenkenden der Knochen, durch welche die enchondrale Rhachitis ausgezeichnet 
ist. Das ist selbstverstindlich, weil wir es ja mit erwachsenen Knochen 
zu tun haben, bei denen die enchondralen Bildungsprozesse abgeschlossen 


1 Da bei manchen periostalen und endostalen Formen der Rhachitis die Bildung 
weichen Knochengewebes im Vordergrund steht, ist deren Ahnlichkeit mit Osteo- 
malazie anatomisch und histologisch groB, besonders dann, wenn die enchondralen 
Prozessewganz zuriicktreten (Rhachitis tarda, Spatrhachitis). 
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sind. Bei der Osteomalazie treten die Hrweichungen der Knochenmasse 
in den Vordergrund. Die Knochen kénnen in schweren Fallen eine kautschuk- 
artige Konsistenz zeigen und sich nach allen Richtungen hin biegsam und 
zusammendriickbar erweisen. Im Zusammenhang damit li®t sich in vielen 
Fallen neben der Weichheit eine Massenabnahme (Atrophie) der Knochen- 
substanz, Schwund der Kompakta und Spongiosa, nachweisen, so da die 
weichen Knochen diinne Rinde und grobporige Spongiosa aufweisen. Dem 
Schwund entsprechend vergroBern sich die Markréume. Teils sind diese 
letzteren mit rotem Mark ausgefiillt (Osteomalacia rubra), teils enthalten 

_ é - sie Fettmark (Osteo- 
malacia flava). In anderen 
Fallen ist die Erweichung 
der Knochen nicht mit 
einfacher Atrophie der 
Knochensubstanz, son- 
dern im Gegenteil mit oft 
michtiger Neubildung 
von Knochengewebe ver- 
bunden. Aber der neu- 
gebildete Knochen bleibt 
kalklos, weich. Bei diesen 
Neubildungen findet oft 
ein ausgedehnter Umbau 
des Knochens statt. Hs 
resultieren Verdichtungen 
der Knochen mit Hin- 
engung der Markraéume. 
Der neue Knochen ent- 
steht teils durch Ablage- 
rung auf altem Knochen 
(Osteoplastensiume!) teils 
wuchert das Mark (Endost) 


und es bildet sich sog. 

Fig. 239. Osteomalazie (atrophische Form). Fasermark, das sich in 

Vergr. 20fach. (Hamatoxylin-Kosin.) ungeordnete osteoide Sub- 

a Zentral kalkhaltige Teile atrophischer Knochen- : rs : 

balkchen (eines Wirbelkorpers). b Periphere, kalklose a Seda andelt. Ne 

(osteoide) Saéume der Knochenbalkchen. ¢ Grobe c<onnen 4 so elme atro- 

Markréume mit zellreichem, myeloischem, von phierende und eine hyper- 

Fettzellen durchsetztem Markgewebe erfiillt. plastische Form der Osteo- 

malazie unterscheiden. Es 

kommen auch bei einem und demselben Fall Atrophie und Hyperplasie 
nebeneinander vor. 

Die osteomalazischen Knochendeformititen sind Belastungsdeformitidten. Sie 
bieten ein von der Rhachitis verschiedenes Bild dar: Kartenherzform des Becken- 
eingangs, starke, manchmal spiralige Verkrtitimmungen der Extremitiaten, seitliche 
Impressionen des Thorax, Kyphoskoliose, in vorgeschrittenen Fallen Zusammen- 
sinken des ganzen Skeletts. Heilung der Osteomalazie kann erfolgen durch Ver- 
kalkung der osteoiden Massen und komplizierte An- und Abbauten (Umbauten) 
des Knochens. Die Knochen sind dann fest geworden, das Knochengewebe ver- 
dichtet, kondensiert (Osteosklerose) oder atrophisch, rarefiziert (Osteoporose). 

Als mikroskopisches Priparat (Fig. 239) legt uns em Durchschnitt 
durch einen Wirbelkérper bei atrophischer Osteomalazie vor (Haimatoxylin- 
Kosin). Wir sehen die schmalen (atrophischen) Knochenbalkchen der Wirbel- 
spongiosa und zwischen ihnen die weiten Markraéume (c). Die Balkchen 
bieten ein sehr charakteristisches Aussehen: jedes Balkchen hat in seinen 
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zentralen Teilen (a) eine verwaschene Violettfirbung angenommen, wiihrend 
die peripheren Teile (b) rosa gefairbt sind. Die Affinitat des Kalkes zum 
Hamatoxylin hat die Violettfirbung bedingt. Also haben wir hier verkalkte 
Bezirke der Balkchen vor uns, wihrend die kalklosen Bezirke nur die Eosin- 
farbe aufgenommen haben. Bei starker VergréBerung zeigen sich noch weitere 
Unterschiede zwischen kalkhaltigen und kalklosen Teilen der Balkchen. 
Erstere sind durch typische zackige Knochenkérperchen mit zierlichen Aus- 
laufern ausgezeichnet, wihrend die kalklosen peripheren Siume nur sehr 
sparliche und kleime (atrophische), rundliche oder lingliche Knochen- 
korperchen ohne Auslaiufer aufweisen. 

Inwieweit die osteoiden Siume durch sekundire Entkalkung vorher 
kalkhaltigen Knochens entstanden sind oder dadurch, daB neuer Knochen 
gebildet wurde, der von vornherein kalklos blieb, ist eine schwierige und 
sehr umstrittene Frage. Manche halten alle osteoiden Siume fiir neugebildeten 
Knochen. Da die Bilkchen schmal, die Markriume weit sind, ist die An- 
nahme eimer halisteretischen Atrophie wahrscheinlicher. Fiir diese Annahme 
wird aber auch ein anderer Befund geltend gemacht. Wir sehen an manchen 
Balkchen bei starker VergréBerung eine Lockerung der Knochensubstanz, 
eine Art fester Liickenbildung, welche die Vorstellung einer Auffaserung 
_ der Grundsubstanz erweckt?. Gerade solche Befunde sind fiir die Hali- 
sterese als charakteristisch angesehen worden. Freilich driickt sich in ihnen 
nur der mangelnde Kalkgehalt der Grundsubstanz aus, wodurch der fibril- 
lire Aufbau der letzteren deutlich wird. Solche Bilder kénnen aber sekundar 
entkalkte Biailkchen ebenso geben wie primir mangelhaft verkalkte. Im 
Mark zwischen den Bilkchen treffen wir die Elemente der myeloischen 
Reihe an. 

Die lakunire Resorption (durch Osteoklastenriesenzellen) spielt in unserem 
Falle eme sehr untergeordnete Rolle. Nur da und dort sieht man bei starker 
VergréBerung eine Ausfrasung der Knochenbialkchen, in welcher eine Riesen- 
zelle liegt. Anbau neuen Knochens (durch Osteoplasten) ist nirgends deutlich 
ausgesprochen; es fehlen typische Osteoplastensiume. Die Ausbildung von 
Fasermark tritt bei diesen atrophischen Formen der Osteomalazie in der 
Regel ganz zuriick. Findet sich gelegentlich stellenweise faserige Umwand- 
lung des Markes (Endostes), dann kann man gerade an solchen Stellen 
auch Osteoklasten nachweisen. Auch in unserem Falle sieht man nur zell- 
reiches, blutbildendes Mark mit zahlreichen T'ettzellen. 

Im Gegensatz hierzu verbinden sich bei den hyperplastischen Formen 
von Osteomalacia gravis Halisterese und lakunire Resorption mit osteoiden 
Neubildungen und fibrdsen Wucherungen des Markes zu den buntesten 
Bildern. Uber Beziehungen dieser Formen zur ,,Ostitis fibrosa‘, zur 
sog. lokalen Osteomalazie und zu gewissen Zysten und geschwulstartigen 
Bildungen der Knochen s. 8. 329. 

Unsere Fig. 240 stammt von einem Fall von hyperplastischer Osteomalazie. 
Man sieht neugebildete Knochenbalkchen (c). Die Balkchen zeigen zentral 
Farbung mit Hamatoxylin (verkalkter Knochen); peripher haben sie die 
Hosinfarbung angenommen (,,osteoide Séume). Bei stirkerer Vergréferung 
sieht man in den verkalkten Teilen schén ausgebildete zackige Knochenhéhlen 
mit darin liegenden Zellen, wahrend in den unverkalkten osteoiden Teilen 





1 Durch besondere Vorbehandlung kann man diese Auffaserungen besser zur 
Darstellung bringen. Es entstehen dabei infolge Luftfillung der feineren Spalt- 
riume die sog. Recklinghausenschen Gitterfiguren. Man erhalt sie durch 
Einlegen unentkalkter Schnitte in starke Alaunloésung mit darauffolgender Behand- 
lung in doppelkohlensaurem Natron. Hierdurch kommt eine Gasinjektion der 
Liicken in der Grundsubstanz zustande. 
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der Balkchen die Knochenhdhlen und -zellen mangelhaft ausgebildet sind. 
An den Balkchen sieht man Osteoplastensiume [Anbau von Knochen (e)] 
und Osteoklasten (d) in lakuniren Ausfriésungen der Balkchen (Abbau). 
Die Knochenbiilkchen liegen in sog. fibrosem Mark (a); daneben sieht man 
auch Stellen mit myeloischem Fettmark (b). 
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Fig. 240. Osteomalacia hyperplastica (Osteodystrophia fibrosa). 
Vergr. 75fach. (H&amatoxylin.) 
a Fibréses Mark. b Fettmark mit Resten myeloischen Gewebes. ¢ Knochen- 
balkchen, zum Teil noch kalkhaltig (dunkelgefarbte Teile), zum Teil osteoid, kalklos 
(hellgefarbte Teile). d Lakunare Resorption mit Osteoklasten. e Osteoplastensaume. 


2. Entziindungen. 


a) Akute eitrige Osteomyelitis. 


Entziindungen der Knochen kénnen sich im Periost, im Markzylinder 
der Rohrenknochen, in den Markréiumen der Spongiosa und in den 
Haversschen Kanilen abspielen. Dementsprechend unterscheidet man 
Periostitis, Osteomyelitis und Ostitis. Die wichtigsten Entziin- 
dungen sind die eitrigen. Solehe Entzindungen kommen teils durch 
direkte Infektion von aufen (Trauma), teils durch Fortleitung aus der 
Umgebung, teils auf haimatogenem Wege zustande. Von Erregern wer- 
den vor allem Staphylokokken und Streptokokken, ferner Pneumo- 
kokken, T'yphusbazillen gefunden. Die himatogenen Entziindungen sind 
entweder metastatische im engeren Sinne (z. B. Knochenentziindungen 
bei Typhus abdominalis, bei pyiimischer Allgemeininfektion), oder es handelt 
sich um unbekannte Kingangspforten der Hitererreger mit primarer Lokalisa- 
tion im Knochen (kryptogenetische Infektion). Auch diese sog. genuinen 
Formen sind in Wirklichkeit echte Metastasen; nur ist der primare Herd 


Knochen. 327 


klem und wird iibersehen (Mandeln! Zihne!). Die eitrige Periostitis 
spielt sich in den tieferen Schichten des Periostes ab und fiihrt zu 
subperiostalen Hiteransammlungen und zur Abhebung des Periosts; sie 
kann auf dem Wege der Gefaf- und Knochenkanile zur Ostitis und Osteo- 
myelitis werden. Die eitrige Osteomyelitis ruft in den Markraumen der 
(am haufigsten erkrankten) Réhrenknochen rotliche (hyperaémisch -hamor- 
rhagische) Entziindungsherde hervor. Oft ist eine diffuse (phlegmondse) 
Entziindung des Markes vorhanden. Durch eitrige Schmelzung entstehen 
Abszesse. Durch Ubergreifen der Entziindung auf die Markréume der Spon- 
giosa und die Haversschen Kanale wird der Prozef zur Panostitis und 
fiihrt wegen Unterbre- 
chung der Ernahrung zu 
Nekrosen der Tela ossea. 
Letztere verhalt sich 
durchaus passiv.  Fort- 
setzung der Entziindung ©. 
auf das Periost, auf Meta- 
und Epiphyse, auf die Ge- 
lenke kommen vor. Dauert 
- der Proze8 linger, so ent- 
wickelt sich Granulations- 
gewebe, welches einerseits 
die Tela ossea auflost 
(rarefizierendeOstitis), 
wobei es vor allem (unter 
begleitender Hiterung) die 
Nekrosen sequestriert, an- 
dererseits durch Knochen- 
neubildung formliche kn6- 
cherne Grenzwille gegen 
die entziindliche Zersté- 
rung schafft (konden- 
sierende Ostitis). Der 
nekrotische Knochen lhegt 
schlieBlich als freier Se- 
quester in einer neu- Fig. 241. Akute eitrige Osteomyelitis. 


3 pa Vergr. 14fach. (van Gieson.) 
gebildeten knéchernen a Knochenbalkchen; in der Mitte ein solches mit 


Schale, welche die Toten- teilweise schlechter Kernfairbung (Nekrose). b Fett- 
lade genannt wird. Fisteln mark. ¢ Eitrige Entziindungsherde im Mark. 
(,,Kloaken‘) fiihren von d Zerfallene Knochenbalkchen. 

der Totenlade nach auBen. 

Karies (Knochenfrag) nennen wir die rauhen Defekte, die durch Granula- 
tionsgewebe an der Oberfliche oder im Innern der Knochen erzeugt werden ; 
Nekrose ist der Tod der Tela ossea. Der karidse Knochen ist rauh, wie ange- 
fressen, zerstort. Die allgemeine Struktur des nekrotischen Knochens ist 
erhalten; wird der nekrotische Knochen durch Hiterung und Granulations- 
gewebe (demarkierende Entziindung) aus seiner Umgebung gelést, so nennt 
man ihn einen Sequester. Die Sequester sind glatt und nur an den Losungs- 
stellen angefressen (karids). Bei chronischem Verlauf sieht man ein héchst 
kompliziertes Bild, das sich zusammensetzt aus Abszedierung, Fistel- und 
Sequesterbildung einerseits, aus karidser Auflésung (Porosierung) des Knochens 
und aus Neubildungsprozessen (Sklerosierungen, Hyperostosen) andererseits. 


Die akute eitrige Osteomyelitis befallt hauptsaichlich junge Menschen; vor 
allem werden die rasch wachsenden Knochen (Réhrenknochen) ergriffen, Die 
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Infektion kann primar vom Periost oder vom Mark der Knochen ausgehen, wobei 
die epiphysennahen Teile (Metaphysen) besonders bevorzugt sind. Haufig fiihrt 
die eitrige Osteomyelitis zam Tode durch Allgemeininfektion (Pyamie). 

Von einem Fall von frischer eitriger Osteomyelitis stammt unser (nach 
van Gieson gefarbtes) Priparat (Fig. 241). Der Schnitt zeigt em Netzwerk 
von Knochenbalkchen (a) und dazwischen gelegenes Markgewebe (b), also 
das Gefiige einer Knochenspongiosa. Das Markgewebe hat die Beschaffen- 
heit des Fettmarkes. Die GefaifBe des Markes sind sehr weit und stark gefiillt 
(Hyperiimie). Blutungen finden sich. Auflockerungen des Markgewebes 
zeigen entztindlich-ddematése Zustinde an. Zahlreiche kleinere und groBere 
zellige Herde (c) sind ins Mark eingelagert (HKntzimdungsherde). An ihrer 
Stelle sieht man da und dort Lockerung des Zusammenhanges und Licken- 
bildung im Gewebe (Hinschmelzung, Verflissigung, AbszeBbildung). In- 
mitten eimzelner Herde findet sich zerfallene Knochensubstanz in Form 
kleister, kernloser Brockel (d). Die Balkchen der Spongiosa zeigen da, 
wo sie in die Hiterung einbezogen sind, schlechte Farbung der Kerne der 
Knochenkorperchen, sowie ,,leere’ GefiBe; es sind nekrotische Balk- 
chen. Bei starker VergroBerung erweisen sich alle Entziindungsherde aus 
polymorphkernigen Leukozyten zusammengesetzt. In der Umgebung der 
Hiterherde tritt die Struktur des Fettmarkes wieder deutlich hervor. 
Hier sehen wir die runden Vakuolen der Fettzellen und dazwischen ein 
stark aufgelockertes Bindegewebe (entziindliches Odem), das allerlei Zellen 
aufweist. Zunichst sind es auch hier infiltrierende Leukozyten; dann aber 
finden sich groBkernige Wanderzellen und die blassen, langlichen Kerne 
von Bindegewebszellen. Vielfach sind diese Zellen stark geschwollen, ihr 
Protoplasma ist vakuolisiert (hydropische Entartung). An den Knochen- 
balkchen kann man bei der starken VergréBerung die teils gute, teils mangel- 
hafte Farbbarkeit der Knochenzellkerne verfolgen; stellenweise sind die 
Knochenhohlen leer, d.h. die Knochenzellen sind zugrunde gegangen. 


6) Osteodystrophia fibrosa. 

Die hieher gehérigen Erkrankungen, die Ostitis deformans (Paget) und 
die Ostitis fibrosa (v. Recklinghausen), zeigen morphologisch manches 
Gemeinsame, miissen aber in atiologischer Hinsicht wahrscheinlich getrennt 
betrachtet werden. In beiden Fallen handelt es sich um das Auftreten 
von fibrésem Mark? (Kndostwucherung) mit verschiedenartigen An- und 
Abbauvorgangen an schon vorhandenen und an neugebildeten Knochen- 
balkchen. Der ProzeB wird teils als chronische Ostitis bezeichnet, teils 
mit dem Namen Osteodystrophie belegt, der iiber das Wesen der Erkrankung 
nichts Bestimmtes aussagen will. 

Die Paget-Hrkrankung tritt vorwiegend im hodheren Alter auf. Lieb- 
lingssitz ist der Schidelknochen; jedoch sind nicht selten auch andere Teile 
des Skeletts befallen. Histologisch sieht man einen ausgedehnten Umbau von 
Rinde und Spongiosa: teils Schwund und Resorption durch Osteoklasten 
an den alten Balkchen, teils Anbau von Knochensubstanz auf diesen; da- 
neben ganz unregelmiiBige Neubildung von Bilkchen; dazu fibréses Mark, 
von welchem die Neubildung der Bilkchen ihren Ausgang nimmt. Die 
neugebildete Knochensubstanz ist kalkarm. Die erkrankten Knochen sind 
verdickt, verbogen. Die Kompakte verliert durch Umbau an Dichte, die 
Spongiosa zeigt neben Verdichtung auch Schwund. Sehr bezeichnend fiir 
die Paget-Hrkrankung ist die sog. Mosaikstruktur der Balkchen: sie ist 
bedingt durch unregelmiBige Auflagerungen von lamelléser Knochensubstanz 

* Das Auftreten von Fasermark ist nicht etwa charakteristisch fir die Formen 


der Osteodystrophia fibrosa. Fasermark kommt bei den verschiedensten Knochen- 
erkrankungen vor. 
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und deren Verbindung durch Kittlinien. Die Ursache der Erkrankung ist 
nicht bekannt. 

Die v. Recklinghausensche Erkrankung befillt verschiedene Lebens- 
alter und ist im Skelett oft weit ausgebreitet (sog. generalisierte Form); 
besonders stark pflegen die langen Rohrenknochen befallen zu sein; die 
Beteiligung des Schidels steht nicht im Vordergrund. Auch hier handelt 
es sich um einen Umbau von Rinde und Spongiosa unter Auftreten fibrésen 
Gewebes; auch hier finden sich die Bilder der Resorption vorhandener 





Fig. 242. Pagets Knochenerkrankung. Vergr. 45fach. (Hamatoxylin.) 
a Neugebildete Knochenbalkchen mit deutlicher Mosaikstruktur. b Fibréses Mark. 
ec Osteoklasten. d Osteoklasten. ¢ Weite Blutgefafe. 


Balkchen und daneben die Bildung neuen Knochens, der lange kalklos 
bleibt. Mosaikstrukturen kommen vor, beherrschen aber nicht so sehr das 
Bild wie bei der Pagetschen Erkrankung. Die Knochen neigen zu Frak- 
turen; neben Schwund zeigen sich Verdichtungen, Deformierungen, Ver- 
biegungen. Die Ostitis fibrosa kommt auch lokalisiert vor; durch Zer- 
storung des Knochens und Zerfall des neugebildeten Gewebes konnen Zysten 
entstehen, ferner sog. braune Tumoren mit Riesenzellen, ahnlich der 
Riesenzellenepulis (s. $. 408). Ursichlich liegt vielleicht eime Storung der 
inneren Sekretion vor (Geschwiilste der Epithelkérperchen!). Besonders die 
Recklinghausensche Erkrankung steht der Osteomalazie nahe. Wenn 
der Proze8 nicht systematisiert, sondern lokalisiert in emem Knochen 
auftritt, hat man auch von lokaler Osteomalazie gesprochen (s. S. 325). 


Von einem Fall von Pagets Knochenerkrankung stammt unsere Fig. 242. 
Man sieht neugebildete Knochenbialkchen mit sog. Mosaikstruktur (a). Die 
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Balkchen zeigen nach verschiedenen Richtungen verlaufende ,,Kittlinien™. 
welche der Ausdruck von ganz unregelmaBigen Appositionsvorgaingen sind, 
An den Bialkchen kann man sowohl Anbauvorgiinge (Osteoplasten reihen- 
artig dem Knochen aufgelagert [d]) als auch Abbauvorginge (Osteoklasten [¢]) 
sehen. Die Balkchen legen in fibrésem Mark [gewuchertem Endostgewebe 
(b)], welches auch die Matrix fiir die Knochenbalkchen ist. 

Bei der (senilen) Spondylitis deformans liegt eine primare Degeneration 
der Bandscheiben der Wirbelkérper der Brust- und Lendenwirbelsaule vor. Durch 
Verlust dieser elastischen StoBdimpfer entstehen Verdichtungen der Knochen- 
substanz der Wirbelkérper und Wucherungen von Knochensubstanz an deren 
Randern. Diese Randauswichse verklammern sich gegenseitig und verschmelzen 
auch miteinander. So kommt es neben Kyphose zur Versteifung der Wirbelsaule. 

Die Spondylitis ankylopoetica (Bechterew) ist eine Gelenkerkrankung. 
Die Gelenkverbindungen der Wirbel untereinander und mit den Rippen, die Bander, 
die Bandscheiben verknéchern. Die Wirbelsiule ist in einen steifen Bogen ver- 
wandelt. 


3. Spezifische Entziindungen. 
«) Knochentuberkulose. 


Die Infektion der Knochen mit Tuberkelbazillen erfolgt zumeist auf dem 
Blutweg (himatogene, metastatische Tuberkulose). Doch gibt es auch aus 
der Umgebung direkt fortgeleitete und lymphogene Knochentuberkulosen. 

Der tuberkulése Prozef kann sich im Periost entwickeln. Das Periost 
wird entziindlich verdickt, und es entstehen Herde eines graurdétlichen, 
tuberkulésen Granulationsgewebes, welches verkéisen und erweichen kann, 
so daf sich periostale und subperiostale, sog. kalte Abszesse entwickeln. 
Im eigentlichen Bereich dieser Herde ist die Knochenrinde karids, in der 
Umgebung kann sich eine reaktive Knochenneubildung finden. Die periostalen 
kalten Abszesse kénnen auf die Umgebung des Knochens wbergreifen und 
(teils der Schwere folgend, teils auf dem Wege des geringsten Widerstandes 
sich verbreitend) zu sog. Kongestionsabszessen werden. Die periostale Tuber- 
kulose entsteht selten primar; meist entwickelt sie sich im Anschlu8 an einen 
ostitischen oder osteomyelitischen Knochenherd. 

Die Osteomyelitis und Ostitis tuberculosa loxalisiert sich selten 
in der Diaphyse der langen Rodhrenknochen. Viel haufiger entsteht sie 
in den spongidsen Kpiphysen. Daraus erklart sich das hiufige sekundiére 
Ergriffenwerden der Gelenke bei Knochentuberkulose. Ferner findet sich 
die Tuberkulose in den Spongiosen der kurzen Réhrenknochen und der 
kurzen und platten Knochen. Es entstehen unter entziindlicher Wucherung 
des Endostes und des Markbindegewebes rétlichgraue Herde tuberkulésen 
Granulationsgewebes oder gelbweiBe, kasige Bezirke. Die granulierenden 
Formen sind die relativ gutartigen, Verkiisung kann ausbleiben (fungése 
Formen); tritt Verkisung und Erweichung ein, so entstehen umschriebene 
Kavernen oder (bei Sekundiirinfektion) Abszesse. Rascher progrediente Formen 
sind die kisigen Entziindungen. Hier kann sich neben den besonders 
intensiven entziindlichen Erschemungen epitheloides Gewebe entwickeln 
oder auch ganz fehlen. Die Verkisung tritt frihzeitig eim und schreitet 
rasch vorwarts. Hs entstehen umfangreiche kisige Herde, die dann erweichen 
. oder auch richtig vereitern kénnen. Die fungédsen, granulierenden Formen 
resorbieren das Knochengewebe ausgiebig (Karies), die kasigen bringen es 
(durch Stillstand der Zirkulation) zu Nekrose (Sequesterbildung). Reaktive 
(periostale und endostale) Knochenneubildung (Gegensatz zur Lues!) begleitet 
die tuberkulésen Prozesse in der Regel in nur sehr beschrinktem MaBe; es 
herrscht also die Zerstérung vor. 


Das Bild der tuberkulésen und kasigen Osteomyelitis ist oft kompliziert durch 
das Ubergreifen des Prozesses auf das Periost, auf die Gelenke, auf Synarthrosen 
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und Bandscheiben mit Zerstérung dieser Teile, durch allerlei fistulése Durchbri 

im Anschlu8 an die Bildung tuberkuléser Knochenabszesse, durch ombinaties 
mit kalter AbszeBbildung in der Umgebung usw. Kleine Réhrenknochen kénnen 
durch fortgesetzte Zerstérung von innen und durch schritthaltende Knochen- 
apposition von auBen stark blasig aufgetrieben werden (Spina ventosa); ganze 


Wirbel kénnen zerstért werden und unter der Last des Kérpers zusammenbrechen 
(Gibbusbildung). 


Diese kurze Skizze des grobanatomischen Bildes der Knochentuberkulose 
sollte vorausgeschickt werden zur Ergiinzung des Verstindnisses unseres 
mikroskopischen Praparates von Tuberkulose eines Wirbelkérpers. Wir 
sehen hier bei schwacher VergréBerung (Fig. 243) die Knochenbilkchen (a) 





Fig. 243. Osteomyelitis und Ostitis tuberculosa (Wirbel). Vergr. 25fach. 
(Hamatoxylin-Eosin.) 
a Knochenbalkchen. a, und a, Nekrose der Tela ossea. b Markgewebe. c Tuberkel 
mit Riesenzellen. d und e Tuberkel in Verkaésung. f Diffus verkdste Stelle. 


der Spongiosa, mit dazwischen liegendem Mark (b). Die im Mark gelegenen 
spezifischen Entziindungsprodukte sind als rundliche Hinlagerungen eines 
zelligen Gewebes (Tuberkel) zu erkennen (c). Einige dieser Hinlage- 
rungen (d und e), die aus Wucherungen des Endostes oder des Binde- 
gewebes und der GefaBe des Marks hervorgegangen sind, zeigen schlechte 
oder ganz fehlende Kernfarbung (kisige Nekrose). Neben der Bildung 
distinkter Tuberkel tritt das spezifische Gewebe auch in diffuser Aus- 
dehnung im Mark auf, z. B. rings um die Tuberkel bei (d). Auch diese 
diffusen Wucherungen sind vielfach verkist, und man findet ausgebreitete 
Gebiete kasiger Nekrose (f) mit eingeschlossenen, nekrotischen Knochen- 
balkchen. Die Knochenbiilkchen sind nur zum Teil gut erhalten. Manche 
Balkchen lassen die Nekrose schon bei schwacher VergréBerung an der 
mangelhaften Firbung der Zellkerne erkennen (a,). Ferner sieht man 
Tuberkelbildung innerhalb der Béalkchen (a,): Es sind erweiterte 


332 Bewegungsorgane. 


Haverssche, Volkmannsche oder perforierende pathologische GefaB- 
kaniile, in welchen der tuberkulése ProzeB vorgeschritten ist. Das noch 
erhaltene Markgewebe (b) ist zellreiches Mark mit wenig eingelagerten 
Fettzellen. Bei starker VergréBerung erweisen sich die knétchenformigen 
und diffusen tuberkulésen Wucherungen zusammengesetzt aus blaBkernigen, 
epitheloiden Zellen und Riesenzellen. Die kiisigen Gebiete zeigen aus- 
gedehnten Kernzerfall (Karyorrhexis) oder vélliges Fehlen von Kernen. 
Die Grenzen zwischen tuberkulésem Granulationsgewebe und normalem 
Mark sind auch bei starker VergréBerung schwer zu bestimmen. Der Uber- 
gang ist ein ganz allmihlicher: reichliche Lymphozyteninfiltration fiihrt 
aus den epitheloidzelligen Gebieten in das angrenzende, sehr zellreiche 
(hyperplastische) Markgewebe, in welchem wir alle Elemente des myeloischen 
Parenchyms wiederfinden. Wo das tuberkulése Gewebe an Knochenbalkchen 
angelagert ist, sieht man Resorptionslakunen. Hier hat sich das 
tuberkulése Granulationsgewebe selbst in die Knochensubstanz eingegraben 
(ohne Osteoklastenbeteiligung): das sind Bilder der rarefizierenden 
Ostitis. Knochenneubildung in Form von Osteoplastensiumen an den 
Knochenbialkchen ist in der Umgebung der tuberkulésen Herde zu finden. 


8) Osteochondritis luetica. 


Die Syphilis manifestiert sich nicht selten am Knochen. Bei der ter- 
tiiren Lues der Erwachsenen finden wir in der Marksaule der Rohren- 
knochen oder in den Spongiosen (Epiphysen) gummése, grau durch- 
scheinende Knoten, im Bereich derer die Knochensubstanz zerstort ist. 
Verkaisung dieser Gummen ist weniger ausgesprochen, als deren narbig- 
fibrdse Umwandlung. Neben dieser gummoésen Osteomyelitis und 
Ostitis kennen wir eine Periostitis gummosa. Sie findet sich besonders 
am Schideldach. Glasige, graue Verdickungen des Periosts zeigen das 
gummoése Granulationsgewebe an, welches auf den Knochen iibergreift 
und ihn mannigfach zerstért (Caries sicca). Hiterung mit Nekrosen (Se- 
questerbildungen) kénnen sich hinzugesellen. Bei diesen gummésen Pro- 
zessen, bei welchen die Spirochaeta pallida nur selten nachweisbar ist, 
spielen neben den Zerstérungen auch reaktive Knochenwucherungen 
eine grobe Rolle — ein Gegensatz zur Tuberkulose der Knochen! Solche 
Knochenwucherungen kénnen bei Luetikern auch mehr selbstindig, d. h. ohne 
vorausgehende gummdse Destruktionen sich entwickeln; sie fiihren unter 
dem Bild einer histologisch unspezifischen chronischen Hntziindung zu oft 
sehr bizarren periostalen Auflagerungen (Hxostosen, Hyperostosen), sowie zu 
endostalen Verdichtungen (Sklerosierungen) der Knochen (Schidel, Tibia). 

Bei angeborener Syphilis findet man charakteristische Zeichen der 
intrautermen luetischen Infektion an Haut (Pemphigus), Lunge (Pneu- 
monia interstitials sive alba), Leber (Hepatitis interstitialis, manchmal 
mit miliaren oder gréBeren Gummenbildungen), Pankreas (Induration), 
Milz (entziindliche Hyperplasie), Nase (Rhinitis purulenta, ulcerosa) usw. 
Kine tiberaus typische Verinderung an den Knochenknorpelgrenzen 
des Skeletts soll hier genauer betrachtet werden. Sie wird als Osteo- 
chondritis bezeichnet und ist manchmal das einzige anatomische Zeichen 
der angeborenen Lues. Makroskopisch wird sie an unregelmifig gestalteten, 
gelblich gefarbten Zonen erkannt, die sich an der Epi-Diaphysengrenze 
und an der Knochenknorpelgrenze der Rippen eingelagert zeigen. Im Bereich 
dieser pathologischen Zonen kann es zur Lésung der Epiphysen kommen. 

Mikroskopisch findet man (besonders bei frithinfizierten Totgeburten) 
Verbreiterungen der provisorischen Verkalkungszone mit undeutlicher 
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Abgrenzung gegen die Diaphyse. Hier handelt es sich um eine Storung 
der endochondralen Ossifikation. Der Abbau des Knorpels durch die Mark- 
gefaiBe, also die Bildung der primiren Markraume, erfolgt, ohne da eine 
entsprechende Ablagerung von Knochengewebe auf den Pfeilern der ver- 
kalkten Knorpelgrundsubstanz eintritt. So entstehen breite Zonen verkalkter 
Knorpelgrundsubstanz in gitterformiger Anordnung (sog. Kalkgitter). Bei 
Spater emsetzender Infektion entwickelt sich im Knorpel ein von den 
Knorpelmarkkanalen ausge- 
hendes, echt gumméses oder 
mehr einfach  entziindliches 
Granulationsgewebe. Durch 
die Entwicklung dieses Ge- 
webes wird die endochondrale 
Ossifikation (Bildung der pri- 
maren Markraume) gehemmt. 
In dem Granulationsgewebe 
sieht man wenig oder gar 
keine endochondral entstan- 
denen Knochenbialkchen. Kalk- 
gitter finden sich auch hier. 
Mit diesen osteochondritischen 
Prozessen vergesellschaftet (je- 
doch auch fir sich allein auf- 
tretend) kénnen periostale 
KnochenneubildungenamSke- 
lett (vor allem an den Roéhren- 
knochen, selten am Schidel) 
entstehen, die zu oft eigen- 
artig geschichteten knécher- 
nen Auflagerungen  (Ver- 
dickungen) ftthren. 

Hin typischer Fall von lue- 
tischer Osteochondritis zeigt 
uns auf emem senkrechten 
Durchschnitt durch die Kpi- 
physen-Diaphysengrenze eines 
Femur bei sehr schwacher 
VergroBerung folgendes Bild e --- : 
(Fig. 244). Wir unterscheiden et ee ee ee ny Preyrad. 
Sep unregelmabig gewucherte Fig. 244. Osteochondritis luetica. (Femur.) 
Knorpelzone | Epiphysenknor- Vergr. 20fach. (Hamatoxylin-Eosin.) 
pel (e)]. Es folgt weiter eme 4 Spongiosa der Diaphyse. b Markraume der 
breite Schicht zellreichen Ge-  Diaphyse. ¢ Gumméses Granulationsgewebe. 
webes (c), innerhalb dessen 4 Kalkgitter im Granulationsgewebe. e Wuche- 
ch ungefiirbte, nekro- rungszone des Epiphysenknorpels. 
tische (verkaste) Stellen finden. . at 
Diese Schicht entspricht der Entwicklung gumméser Granulationen; sie ist 
vor allem gegen die Epiphyse hin sehr unregelmafig begrenzt. In diese 
Granulationsschicht eingelagert findet sich stellenweise eine Zone reichlicher 
Verkalkung, welche durch dunkelblauviolette Farbung gekennzeichnet 
ist (d). Die verkalkten Massen (verkalkter Knorpel) bilden zum Teil sehr 
zierliche Netze (sog. Kalkgitter). Endlich folgt die Spongiosa der Dia- 
physe mit ihren Knochenbalkchen (a) und Markréumen (b). Periost und 
Perichondrium sind verdickt und in zelliger Wucherung befindlich. Bei 
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starker VergroBerung interessiert uns vor allem das subchondrale gummése 
Granulationsgewebe. Hs besteht aus GefaéBen und Zellen. Letztere sind 
relativ kleine Granulationszellen (Fibroplasten) und Lymphozyten oder 
Plasmazellen; daneben finden sich gelegentlich auch Riesenzellen. Diese 
gummése Zone schlieBt an der Grenze gegen die Diaphyse auch einige 
Knochenbilkchen ein; sie sind zumeist nekrotisch. Die Kalkgitter zeigen 
bei starker VergréBerung dunkelblau gefarbte (verkalkte) Knorpelbalkchen, 
zwischen welchen (den primiren Markréumen entsprechend) sich GefaBe 
und Zellen finden. Auch dieses Gewebe ist zum Teil gumméses Granulations- 
gewebe; nicht selten finden sich auch hier die Zeichen der Nekrose. Die 





Abb. 245. Aktinomykose (Oberkiefer vom Kaninchen). Vergr. 75fach. 


a Abszesse. b Pilzdrusen, von Granulationsgewebe umgeben. ¢ Knochenbilkchen, 
z.'T. mit Osteoplastenséumen (d). e Neugebildetes Bindegewebe. 


Aufschichtung von Knochensubstanz auf den verkalkten Knorpelbilkchen 
ist gering oder fehlt ginzlich. Dementsprechend sind Osteoplastensiiume 
auf den Kalkgittern unvollkommen oder gar nicht ausgebildet. Die Knochen- 
balkchen der Diaphyse zeigen nichts Besonderes. Das Mark ist zell- und 
gefaBreiches, jugendliches (blutbildendes) Mark. 


y) Aktinomykose. 


Zu den spezifischen Granulomen werden auch die durch den Strahlenpilz 
(Aktinomyces) hervorgerufenen Hntziindungen geziihlt. Niheres tiber diesen 
Pilz und die durch ihn hervorgerufenen Verainderungen s. spater 8. 346. 
Der Pilz erzeugt Hiterung und Wucherungen eines Granulationsgewebes, 
welches durch reichliche lipoidspeichernde Yellen ausgezeichnet ist. Der 
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Knochen wird entweder von auBen (vom Periost her) oder von innen (von 
den Zahnalveolen her oder metastastisch) ergriffen. Im ersteren Fall wird 
das Periost in ein eiterndes Granulationsgewebe umgebildet und die Granu- 
lationen fressen den Knochen an (Karies). In aihnlicher Weise wird im zweiten 
Fall der Knochen von innen her zerstért, indem sich eine eltrige und granu- 
lierende Osteomyelitis entwickelt. Diese zentrale Form findet sich haupt- 
sichlich bei gewissen Tieren (z. B. beim Rind). Die Knochen (in erster Linie 
die Kiefer) sind schlieBlich michtig aufgetrieben, auBen und innen kariés, 
von Abszessen und Fisteln (Kloaken) durchsetzt. Neben der oft sehr aus- 
gedehnten Zerstérung des Knochens spielt eine reaktive Knochenneubildung 
eme nur geringe Rolle. Unser Bild (Fig. 245) stammt von einer Kiefer- 
aktinomykose des Kaninchens. Wir sehen Abszesse (a), welche von Pilz- 
drusen (b) umgeben sind. Die Hiterzellen der Abszesse sind groBtenteils zer- 
fallen, ihre Kerne nicht mehr firbbar. Die Pilzdrusen sind alle von einem 
Wall von Granulationsgewebe umgeben. Bei starker VergréRerung erkennt 
man sehr deuthch den peripheren Strahlenkranz der Drusen und die Gra- 
nulationszellen, deren gréfere hauptsichlich dem Typ der histiozytiren 
Makrophagen angehéren. Zwischen den Abszessen findet sich wucherndes 
Bindegewebe in allen Ubergiingen von Granulationsgewebe zu fibrdésem 
Narbengewebe (e). Reste der Knochenbilkchen des Kiefers (¢ und d) sind 
an eimigen Stellen zu sehen. 


C. Gelenke. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Die Gelenkenden der Knochen haben einen Uberzug aus hyalinem Knorpel. 
Einige Gelenke (Rippen, Klavikula, Kiefer) zeigen Faserknorpel. Die Gelenk- 
knorpel sind gefaBlos. An ihrer Grenze gegen den Epiphysenknochen hin (sog. 
subchondrale Zone) findet sich eine Zone verkalkten Knorpels. Das Perichondrium 
iiberzieht die Gelenkknorpel nur an ihren seitlichen Teilen. Die Gelenkkapse] 
besteht aus einer 4uBeren fibrésen und einer inneren synovialen Schicht; letztere 
besteht aus Bindegewebe mit vielen elastischen Fasern und aus reichlichen Blut- 
und LymphgefaBen. Die Synovialhaut ist mit flachen Deckzellen in ein- oder 
mehrfacher Schicht bedeckt (Endothel). An den Réandern der Gelenkflaichen 
bilden sie Zotten, welche aus Bindegewebe und GefaBen bestehen und ebenfalls 
endothelial bekleidet sind. Den Inhalt der Gelenkhoéhlen bildet die Gelenkschmiere 
(Synovia), ein Sekret der Synovialmembran. 


b) Pathologische Histologie. Entziindungen. 


Arthritis. 


Die Klassifikation der Gelenkentziindungen bereitet groBe Schwierig- 
keiten, besonders wenn es sich um chronische Prozesse handelt. Bei diesen 
chronischen Entziindungen ist formalgenetisch nicht immer klar zu ent- 
scheiden, in welchem Umfang sie aus primiirer Entziindung hervorgehen 
oder primaren atrophischen und degenerativen Veraénderungen ihre Ent- 
stehung verdanken. Auch in kausalgenetischer Hinsicht sind unsere Kennt- 
nisse hier noch vielfach mangelhaft. Die akute Arthritis kann durch direkte, 
fortgeleitete und metastatische Infektion entstehen. Das unter Rétung und 
Schwellung der Synovialis auf die Innenwand der Gelenke und in die Gelenk- 
héhle abgesetzte Exsudat kann serés, serofibrinds und eitrig sein. Bald ist 
nur ein Gelenk, bald sind mehrere Gelenke oder nahezu alle befallen. Die 
Entziindung kann auf die Synovialis beschriinkt sein oder sie ergreift auch 
die Kapsel und Umgebung der Gelenke, wie z. B. bei der Polyarthritis 
rheumatica (Gelenkrheumatismus), bei welcher auch die frither erwihnten 
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Fig. 246. Arthropathia deformans. Vergr. 10fach. (Hamatoxylin.) 


a Volliger Schwund des Gelenkknorpels.. b Noch erhaltener, oberflachlich in 
Auflosung begriffener, in der Tiefe aber noch wuchernder Gelenkknorpel (b,). 
c Spongiosa der Epiphyse. d Zone verdichteten Knochens unterhalb der 
knorpelfreien Oberflache. 





Fig. 247. Arthropathia deformans. Vergr. 40fach (Héamatoxylin.) 


a Subchondrale Knochenzone der Epiphyse. b Fettmark der Epiphysenspongiosa. 
¢ In den Knorpel von der Oberfliche her eingewachsenes Bindegewebe (Pannus) 
d Wuchernder Knorpel im Bereich dieses Einwuchses. 
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Rheumatismusknétchen und fibrinoiden Quellungen des Bindegewebes ge- 
funden werden. Bei den eitrigen Entziindungen wird oft auch der Gelenk- 
knorpel zerstort und der ProzeB kann dann auf den Knochen ubergreifen ; 
daneben kénnen sich paraartikulire Phlegmonen und Abszesse bilden. Werden 
die entziindlichen Prozesse chronisch, so bilden sich je nach der Grée 
des Schadens, welchen die akute Entziindung gesetzt hat, entweder nur binde- 
gewebige Verdickungen und Schrumpfungen der Gelenkkapseln aus oder es 
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Fig. 248. Gelenktuberkulose. Vergr. 15fach. (Haimatoxylin.) 


Zottige Wucherung der Synovialis [GefaBreiches Bindegewebe (a), Granulations- 
nee 2 . gewebe (b). Massenhaft Tuberkel (c)]. 


kommt auch zu bindegewebigen oder knéchernen Verwachsungen der Ge- 
lenkflichen (Ankylosen) mit funktionellem Umbau der Knochen. _ 

Von den mehr als selbstandige Erkrankungen imponierenden chronischen 
Gelenkentziindungen, bei welchen Ergiisse in die Gelenkhéhle keine Rolle 
spielen, sei das Malum coxae senile erwahnt; hier findet man_primiére 
Atrophie und Degeneration des Gelenkknorpels mit Bildung von Knorpel- 
defekten; sekundir treten Kapselverdickungen und funktionell bedingte Ver- 
anderungen (Ab- und Anbauprozesse) der Knochen hinzu. Bei emer anderen 
Art von Arthritis chronica, welche allméhlich war Verodung vieler oder 
aller Gelenke fiihrt (Arthritis pauperum), zeigen sich entziindliche Ver- 
dickungen der Kapsel und Ersatz des degenerierenden Gelenkknorpels durch 
hiniiberwachsendes Bindegewebe (sog. Pannusbildung) mit Verwachsungen der 
Gelenkflachen (bindegewebige und knécherne Ankylosen). Endlich gehért 
hierher die sog. Arthritis (Arthrosis, Arthropathia) deformans, bei 
welcher (mono- und polyartikulir) neben Atrophie und Degeneration des 
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Gelenkknorpels, Wucherungen der Synovialmembran und Neubildungen 
von Knorpel und Knochen auftreten. Histologisch findet man Degene- 
rationen des Gelenkknorpels und verschiedenartige Verénderungen 1m 
Knochen. Diese letzteren zeigen sich als Ab- und Aufbauvorginge (Resorp- 
tionen und Verdichtungen des Knochens). Subchondrale Wucherungen des 
Endosts kénnen auch von unten her in den Gelenkknorpel eimwuchern. 
Diese Knochenprozesse sind wahrscheinlich funktionell bedingt und durch 
die primiire Degeneration des Gelenkknorpels hervorgerufen. — Die Gelenk- 
kapsel beteiligt sich am ProzeB 
. durch entziindliche Verdickun- 
gen, Knorpel- und Knochen- 
neubildungen. Die Synovial- 
membran zeigt zottige, aus 
Bindegewebe und Fettgewebe 
bestehende Wucherungen. Vom 
Perichondrium und _ Periost 
und von subchondralen Wuche- 
rungen aus bilden sich knor- 
pelige und knécherne Aus- 
wiichse (sog. Randwiilste). 
Freie Gelenkkérper kénnen 
durch Ablésung der gewucher- 
ten Zotten und der neugebil- 
deten knorpeligen und kné- 
chernen Auswiichse entstehen. 
Wir bringen zwei Bilder 
von Arthropathia deformans. 
In Fig. 246 sehen wir volh- 
gen Schwund des Gelenkknor- 
pels beta. Der noch erhaltene 
Gelenkknorpel (b) zeigt ober- 
Eni flichlich Degenerationen, in 
Fig. 249. Reiskérper (bei Gelenktuber- der tiefen Schicht Proliferation 
kulose). Vergr. 35fach. (Himatoxylin.) (b,). Unterhalb der knorpel- 
Die freien Gelenkkérper bestehen durchweg  fyejen Zone ist eine Verdich- 
aus fibrinoiden Massen (Hyalin). tung der subchondralen Kno- 
chenschicht festzustellen (d). 
In Fig. 247 ist der Gelenkknorpel von Bindegewebe tiberwachsen (Pannus), 
welcher auch in den sich auflésenden Knorpel eingedrungen ist (¢). An einer 
Stelle ist sehr gefaBreiches Bindegewebe in grober Ausdehnung an Stelle 
des aufgelésten Knorpels zur Entwicklung gekommen. In der Umgebung 
dieser Stelle sieht man reaktive Wucherung von Knorpelgewebe (d). 

Von den spezifischen Kntziindungen der Gelenke kommt in erster 
Linie die Tuberkulose in Betracht. Sie ist immer sekundir, metastatisch ; 
die primiire Kingangspforte des Kochschen Bazillus kann sich dem Nachweis 
entziehen; meistens ist sie aber anatomisch feststellbar. Die Tuberkulose 
der Gelenke geht entweder von der Synovialis oder vom Knochen aus (s. 5.330). 
Histologisch herrschen bald mehr die entziindlich exsudativen, bald mehr 
die tuberkelbildenden proliferativen Prozesse vor. Entweder steht der 
serofibrindse ErguB ins Gelenk im Vordergrund; in der Synovialis findet 
man die Zeichen der Entziindung; Tuberkelbildung tritt zuriick und kann 
auch ganz fehlen. Bei der sog. fungésen Gelenktuberkulose entwickelt sich 
(oft mehr diffus) em reichliches Granulationsgewebe in der Synovialis, welches 
entweder unspezifisch, eigenartig locker gebaut, 6dematés, an Exsudatzellen 
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reich ist oder spezifischen Charakter hat (Tuberkel, Epitheloidgewebe mit 
Riesenzellen). Der Prozef greift auf die Gelenkkapsel und Umgebung iiber; 
die Ergtisse ins Gelenk sind wechselnd stark (Tumor albus). Der Gelenk- 
knorpel und die Knochen werden sekundar beteiligt: Granulationsgewebe 
uberwachst und zerstért den Knorpel und entwickelt sich subchondral 
im Knochen weiter (Karies der Gelenkenden). Freie Gelenkkérperchen, sog. 
Reiskérper, bestehen aus hyalinen Massen (Exsudatfibrin, fibrinoid degene- 
riertem Granulationsgewebe). 

Bei der Lues sind die Gelenke im Generalisationsstadium mit oft nur fliich- 
tigen Erscheinungen beteiligt. Im Tertiaérstadium bildet sich spezifisches gummoses 


Gewebe primar in der Kapsel oder subchondral im Knochen; fibrése Verdickungen 
und Verwachsungen der Synovialis und Kapsel sind Ausheilungszustinde. 






Fig. 250. Reiskérper (bei Gelenktuberkulose). Vergr. 25fach. 


a GefaSreiches Granulations- und Bindegewebe. b Tuberkel mit Riesenzellen. 
ce Fibrinoid verquollene Zone an der Oberfliche des freien Gelenkkorpers. 


Die Fig. 248 stammt von einer fungésen produktiven Gelenktuberkulose. 
Es ist ein Teil der stark gewucherten Synovialis abgebildet. Die Wucherung 
besteht aus Granulationsgewebe und Bindegewebe und ist von Tuberkeln (c) 
reichlich durchsetzt. cee 

Die Fig. 249 und 250 sollen die Befunde bei den sog. Reiskérpern vor 
Augen fiihren. Die Fig. 249 zeigt solche Koérper, welche ganz und gar aus 
einer strukturlosen, zum Teil zerkliifteten hyalinen Masse (Fibrinoid) be- 
stehen. In der Fig. 250 sehen wir einen freien Gelenkkorper, welcher zum 
Teil aus gefi®fiihrendem Bindegewebe und Granulationsgewebe (a) besteht 
und auch Tuberkelbildung (b) erkennen lat, zum Teil aber bereits die 
Hyalinisierung (¢) des Granulationsgewebes zeigt. 


Gelenkgicht (Arthritis urica). 


Die Gicht ist eine eigenartige, wohl immer auf angeborener und ver- 
erbter Grundlage beruhende, in ihrem Wesen noch nicht voll aufgeklarte 


1 Hier ist die sog. primére Gicht gemeint. Als sekundare Gicht werden 
Storungen des Harnsiurestoffwechsels bei Nierenschaidigung (z. B. durch Blei) 
bezeichnet. AuBerdem gibt es gichtahnliche Stérungen bei Leukamie (UberschuB 

~ an Nukleoproteiden) und bei Uberfiitterung mit Purinen (nach Pfeiffer). 
22* 
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Stoffwechselstérung, bei welcher es zu Retention der Harnsaure und ihrer Salze 
inden Geweben und zu Ablagerungen derselben an verschiedenen Stellen des 
Korpers kommt. Diese Ablagerungen treten anfallsweise auf und finden beson- 
ders im Bereich der Gelenke statt. Unter schmerzhafter Rotung und Schwellung 
der Gelenkgegenden, sowie unter Vermehrung der Gelenkfliissigkeit (entziind- 
licher Hydrops), werden harnsaure Salze (harnsaures Natron) in die Gelenk- 
knorpel, in Kapsel und Umgebung der Gelenke, in Sehnenscheiden und 
Schleimbeutel abgelagert. Es bilden sich unter Umstanden ansehnliche 
Depots dieser Salze (1m Bereich dieser Organe, subkutan, am Ohrknorpel) 
= sog. Tophi. Diese Uratdepots werden durch Granulationsgewebe (mit 
Riesenzellen) und schlieBlich durch faseriges Bindegewebe abgekapselt. An 
den Gelenkknorpeln erkennt man die Ablagerung der Urate an einer weifben, 
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@ a 
Fig. 251. Gelenkgicht. Vergr. 60fach. (Ungefarbtes Praparat.) 
a Hyaliner Knorpel (Grundsubstanz und Knorpelzellen). b Kleine Uratablage- 


rungen mit nadelférmigen Kristallen an der Peripherie. e GréBere Uratdepots 
im Knorpel, durch Konglomeration kleinerer entstanden. 


fleckig-streifigen oder mehr diffusen Verfirbung. In vorgeschrittenen Fallen 
kommen Auffaserung und Zerfall des Knorpels, subchondrale Knochen- 
prozesse, hinzu. Entziindliche Prozesse der Kapsel mit Verdickungen und 
Wucherungen derselben vervollstindigen das Bild schwerer Gelenkgicht. 
Manchmal findet man neben harnsauren Salzen auch Kalksalze abgelagert 
(s.a. unter Kalkgicht 8. 200). 

Unser Praparat (ig. 251) stellt eimen Rasiermesserflachschnitt durch 
den gichtischen Gelenkknorpel dar. Der Schnitt kommt ohne weitere Be- 
handlung, in Glyzerin eingeschlossen, zur mikroskopischen Untersuchung. 
Man sieht an einigen wenigen Stellen unveranderten Hyalinknorpel (a) 
mit homogener Grundsubstanz und eingelagerten Gruppen rundlich-ovaler 
Knorpelzellen. Die Uratablagerungen erscheinen im durchfallenden Licht als 
dunkle Flecke (b), an deren Peripherie die auskristallisierten Harnsiure- 
salze in Form radiar gestellter Nadeln sichtbar sind. Da, wo die gichtische 


Haut. 341 


Ablagerung beginnt, sieht man feinste Nadeln innerhalb der Grund- 
substanz ; die Knorpelzellen schrumpfen und lésen sich schlieBlich auf. An 
Stellen gréBerer Uratdepots (c) ist von den Strukturen des Hyalinknorpels 
nichts mehr zu erkennen. 

Nach Auflésung der Kristalle (durch Formalin) zeigt sich die Nekrose 
des Knorpels an den Ablagerungsstellen deutlicher. In Fig. 252 sieht 
man an Stelle der aufgelésten kristallinischen Massen kernloses, auf- 
gefasertes Gewebe (nekrotischer Gelenkknorpel). Die Ablagerungsherde 
zeigen hier die Gestalt von Drusen mit radiirer Gliederung. Diese Bilder 
zeigen, dafs die Abscheidung der Harnsiure von bestimmten Zentren aus 
strahlig in die Peripherie fortschreitet. 


© b 
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Fig. 252. Gelenkgicht. Vergr. 70fach. (Flachschnitt durch den gichtischen 
Gelenkknorpel nach Auflésung der Harnsaéurekristalle.) Ohne weitere 
Vorbehandlung mit Karmin gefarbt. 


a Nekrose und Auffaserung des Knorpels an Stelle gichtischer Ablagerungen. 
b Beginnende Auffaserung der Knorpelgrundsubstanz unter Einbeziehung zweier 
stark vergréRerter Knorpelhéhlen. ¢ Knorpelhéhlen, vergroBert und mit 
feinkérnigem Detritus gefillt. 


IX. Haut. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Die Haut zeigt an verschiedenen Stellen des Kérpers mancherlei Besonderheiten 
in ihrem Aufbau. An dieser Stelle beschrénken wir uns auf eine kurze Schilde- 
rung der allgemeinen Struktur des Integumentes. Es la8t zwei Hauptschichten 
unterscheiden: eine epitheliale Deckschicht (Oberhaut, Epidermis) und eine 
bindegewebige Schicht (Lederhaut, Korium). Diese beiden Schichten bilden 
zusammen die Kutis. Darunter liegt das Stratum subcutaneum (Subkutis). 
Es werden auch Kutis und Subkutis zusammen als Kutis oder Derma bezeichnet. 
Die Epidermis besteht aus geschichtetem, verhornendem Pflasterepithel (Faser- 
epithel). Die unterste Lage dieses Epithels zeigt zylindrische Zellen (sog. Fulzellen, 


342 Haut. 


Basalzellen). Darauf folgen Lagen polygonaler Zellen, die durch feine Proto- 
plasmabriicken untereinander verbunden sind (Stachelzellen, Riffelzellen) — sog. 
Stratum spinosum. Die Protoplasmafaserung, welche die Epidermiszellen 
aufweisen, setzt sich in die Zellbriicken fort. FuBb- und Stachelzellenschicht zu- 
sammen bilden das Stratum germinativum, die Keimschicht der Epi- 
dermis (auch Schleimschicht, Stratum Malpighi genannt). Auf die Stachel- 
zellenschicht folgen abgeplattete, polygonale Zellen, in deren Protoplasma reich- 
liche, stark fairbbare Korner (Keratohyalingranula) angehduft sind — Stratum 
granulosum (Vorstufe der Verhornung). Eine schmale Zone abgeplatteter, eigen- 
artig hellglinzender Zellen folgt nun: es ist das Stratum lucidum (Eleidinschicht). 
Hier sind die Zellen weiter der Verhornung entgegengefiihrt; sie sind mit Eleidin 
durchtrankt. Endlich schlieBt sich als oberflichlichste Schicht das Stratum 
corneum an; es entspricht der vollstandigen Umwandlung, der Epidermiszellen 
in platte, kernlose Hornschippchen. Je stérker eine Hautpartie verhornt ist, 
um go stiarker sind neben dem Stratum corneum auch das Stratum granulosum 
und lucidum ausgebildet. Das Korium zeigt gegen die Epidermis eine homogene 
Grenzschichte. Es besteht aus geflechtartigem kollagenem Bindegewebe, welches 
von reichlichen elastischen Fasern durchsetzt ist. Seime gegen die Epidermis hin 
gekehrte Oberflache ist nicht glatt, sondern papillar gegliedert (Stratum papil- 
lare, Papillarkérper). Zwischen die Papillen entsendet die Epidermis leisten- 
artige Fortsitze (Reteleisten, Rete Malpighi). In den tieferen Schichten 
des Koriums (Stratum reticulare) ist das Bindegewebe grober gefasert; im 
Stratum papillare lést es sich in eine feinfaserige, kollagen-elastische Struktur 
auf. Das Stratum subcutaneum besteht aus locker gefiigtem, lamellarem, 
kollagen-elastischem Bindegewebe und aus Fettgewebe. Kutis und Subkutis 
fiihren GefaiBe und Nerven. Sie enthalten auch die sog. Anhangsgebilde der Epi- 
dermis: Haare, Talgdriisen, SchweiBdriisen. Die Haare sind aus ver- 
hornten Epidermiszellen aufgebaute Gebilde, an denen man Kutikula, Rinde 
und Mark unterscheidet. Der aus der Haut frei herausragende Teil hei®Bt Haar- 
schaft, wahrend der in der Haut steckende Abschnitt Haarwurzel genannt 
wird. Die epitheliale Scheide, in welcher die Haare stecken (4uRere und 
innere Wurzelscheide), wird von Epidermiszellen gebildet. Diese Wurzel- 
scheide reicht tief in das Korium oder bis in die Subkutis hinein. Die Haarwurzel 
endigt in einer Auftreibung, der sog. Haarzwiebel (Haarbulbus), Diese Auf- 
treibung liegt in der Subkutis; sie ist von unten her durch eine kleine bindegewebige 
Papille eingestilpt (Haarpapille). Auer der epithelialen Scheide hat das Haar 
auch eine vom Korium gelieferte bindegewebige Umhillung, den Haarbalg. 
Ferner finden sich an den Haaren bestimmter Gegenden (Kopfhaut z. B.) Ziige 
elatter Muskelfasern, die schrag von den oberen Lagen des Koriums zu den Haar- 
balgen ziehen und sich an diesen spitzwinkelig ansetzen (M. arrectores pilorum). 
Die Talgdriisen (Haarbalgdriisen) liegen im Korium. Sie haingen den Haaren 
an und miinden mit ihren Ausftthrungsgéngen neben den Haaren an der Ober- 
fliche der Epidermis; das Epithel der Ausfihrungsgainge ist dementsprechend 
geschichtetes Pflasterepithel. Die Talgdriisen sind alveolire Driisen ohne Lumen. 
Die Drisenalveolen sind von den grofen fetthaltigen Driisenzellen ganz ausgefillt; 
in der Mitte der Drisenalveolen findet unter Kernschrumpfung fettiger Zerfall 
der Drisenzellen statt. An der Peripherie der Driisenblaschen legt eine Matrix 
aus kubischen Epithelzellen. Die Schweifdriisen der Haut sind tubulése 
Driisen mit einem langen, schmalen (kubisches Epithel tragenden) Ausfiihrungs- 
gang. der die Epidermis (hier wandungslos) und das ganze Korium durchsetzt; 
er geht in einen Driisenknéuel tiber, der in der Subkutis liegt. Die Tubuli des 
Knauels haben ein enges Lumen und kubisches Epithel, unter welchem sich glatte 
Muskelfasern finden. Die Epithelien (und Muskelfasern) sitzen einer Membrana 
propria auf. 

Die zuftthrenden Blutgefafe der Haut bilden in der Flache ausgebreitete 
Netze in den tieferen Schichten des Koriums und in der subpapillaren Schicht. 
Zu den einzelnen Papillen steigen selbstaindige GefaiSchen auf, welche die Kapillar- 
schlingen der Papillen speisen. Die Venen bilden ebenfalls mehrere etagenartig 
iibereinander gelegene Flachennetze. Die Papillarschicht hat weite Lymphkapil- 
laren. LymphgefaiBnetze finden sich im Stratum subpapillare, reticulare und 
subeutaneum. Uber die reichlichen Nerven und Nervenendkérperchen der Haut 
siehe die Lehrbiicher. 

In der Haut findet sich noch in wechselnder Menge Pigment (Melanin); es 
ist in den Epidermiszellen als feinkérniges, braunes Material angehauft, ferner 
auch in verzweigten Zellen des Stratum papillare, in sog. Chromatophoren, 
die auch Fortsatze zwischen die Epidermiszellen hinein entsenden. Melanin findet 
sich auch in Rinde und Mark der Haare. Weiteres iiber Hautpigmentierung siehe 
S. 393 bei Melanom. 
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b) Pathologische Histologie. 


1. Entziindungen. 
«) Dermatitis. 
Chronisches Ekzem. 


Die Entziindungen der Haut sind teils auf mechanische, thermische, 
chemische, bakterielle, parasitire Reize zuriickzufiihren, teils entstehen sie 
auf der Basis von Stoffwechselstérungen oder auf nervéser (vor allem vaso- 
motorischer) Grundlage. In vielen Fallen ist die Ursache unbekannt. Die 
Beteiligung der Haut bei Infektionskrankheiten ist auch vom Standpunkt 
der Abwehrfunktion dieses Organes und der allergischen Reaktionen zu 
werten. 


Das klinische und anatomisch-histologische Bild der Dermatitiden ist auferst 
wechselvoll. In vielen Fallen treten lediglich fleckige Rétungen (oft verbunden 


I Freytag 





Fig. 253. Dermatitis (chronisches Ekzem). Vergr. 12fach. (van Gieson.) 

a Epidermis mit unregelmaBigen, interpapillaren Epithelzapfen. b Hornschicht 

(Hyperkeratose). ec Epithelperlen im Stratum papillare. d Entztndliche Zell- 
infiltrate im Korium und im Stratum subcutaneum. 


mit Schwellungen) hervor: Exantheme (bei Infektionskrankheiten [Masern, 
Scharlach usw.]), Erytheme. In anderen Fallen bilden sich Blaschen und 
Blasen oder Pusteln (Pemphigus, Herpes, Ekzem, Varizellen, Variola, 
Impetigo) oder Knétchen, Papeln (Lichen) oder schuppende Ausschlage 
(Psoriasis). Besondere Formen von Dermatitis stellen die durch Strepto- 
kokken und andere pyogene Kokken hervorgerufenen diffusen Entziindungen 
der Kutis und Subkutis dar, die unter dem Namen des Erysipels und der 
Phlegmone bekannt sind. Charakteristische Entziindungen gehen auch von 
den Anhangen der Haut (Haarbilgen, Talgdriisen) aus: Akne, Furunkel, Kar- 
bunkel. Die auf das Eindringen von Hyphomyzeten zurickzufihrenden Derma- 
titiden, sog. Dermatomykosen (Favus, Trichophytie, Sporotrichose, Pityriasis 
versicolor, Erythrasma) und die parasitaéren Dermatitiden — sog. Dermato- 
zoonosen (Skabies, Leishmaniosis) seien nur der Vollstandigkeit halber  er- 
wahnt. 

Im vielgestaltigen histologischen Bild der akuten Dermatitiden 
herrschen besonders im Stratum papillare die exsudativen Prozesse durch- 
aus vor. Hyperamische Fiillung der GefaiBe ist immer festzustellen. Die 
serése Exsudation fiihrt zu 6dematdser Schwellung der Papillen und des 
iibrigen Koriums, zu Auflockerung, wabiger Umbildung (Spongiose) und 
Blaschenbildung in der Epidermis. Das serése Exsudat sammelt sich ent- 
weder unter der Hornschicht an oder es hebt die ganze Epidermisschicht 
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ab. Untergang von Epidermiszellen (Verfliissigung, Nekrose) begleitet diese 
Vorginge. Ist die Exsudation eitrig, so entstehen eitergefiillte Blaschen 
(Pusteln). Nicht selten hat die Exsudation auch ha morrhagischen 
Gharakter. Die zellige Exsudation fiihrt zur Anhaufung leukozytarer, 
lymphozytirer, plasmazellulirer Elemente im Gewebe. Die infiltrierenden 
Zellen sind haufig perivaskulir, den Blut- und LymphgefiSen folgend, 
angeordnet. Mobilisation histiozytare HKlemente (Adventitialzellen usw.) 
tritt hinzu. In manchen Fiillen sind die kleinen HautgefaiBe selbst starker 
in den entziindlichen ProzeB einbezogen. Es finden sich die Bilder der 
Arteriitis und eventuell auch der Nekrose der GefaBchen (z. B. beim Fleck- 
b fieberexanthem). Bei langer dauern- 
den Entziindungen der Haut treten 
Gewebsneubildungen hervor. 

Als Beispiel einer Dermatitis wahlen 
wir das Ekzem. Die akuten Ekzeme 
sind durch fleckige Rétung, sowie durch 
Knétchen- und Blaschenbildung aus- 
gezeichnet; nach Platzen der Blaschen 
bilden sich nassende Stellen; durch Kin- 
trocknung entstehen Krusten. Bei Nach- 
laB der Entziindung und Abheilung tritt 
Schuppenbildung auf. Das chronische 
Ekzem kann zu _betrachtlicher Ver- 
dickung der Haut fiihren. Starke Krusten 
und Schuppenbildung, warzige Hyper- 
trophie der Haut (Akanthose) mit 
iibermaBiger und abnormer Verhornung 
(Hyperkeratose, Parakeratose) kénnen 





WE sich ausbilden. 
Fig. 254. Dermatitis(chronisches : Die Fig. 253 zeigt das histologische 
Ekzem). Vergr. 30fach. Bild eines chronischen Kkzems. Die 
(van Gieson.) entziindlichen Verainderungen finden 


eo a eee ae sich hauptsichlich im Korium, besonders 
zy tire ontnandlich infiltrate. a Papillarkorper, werden jedoch auch 

e Hyalines Bindegewebe im Stratum 1 der Subkutis nicht vermiBt. Die Ge- 
papillare. f GefaéRe mit hyalinenWan- faBe sind erweitert und stark gefillt. 
dungen. g Odematéses Bindegewebe. Man findet im Stratum papillare und 
reticulare bis ins Stratum subcutaneum 

hinein entziindliche Zellinfiltrate (d), die besonders um die GefaiBe angeordnet 
sind. Der Papillarkérper und die subpapillaire Schicht zeigen Auflockerung des 
faserigen Bindegewebes durch wisserige Exsudation (entziindliches Odem). An 
vielen Stellen ist das Bindegewebe des Papillarkérpers hyalinisiert, die Fasern 
zu homogenen Massen verschmolzen (hyaline Sklerose des Bindegewebes). 
Der Papillarkérper ist unregelmaBig gewuchert, und dementsprechend sind 
auch die interpapilliren Fpithelleisten unregelmibig ausgestaltet. Da und 
dort sind die Epithelleisten durch Bindegewebswucherung abgeschniirt: es 
finden sich sog. Epithelperlen (c), d. h. abgeschniirte Epithelinseln, die 
zentral mit geschichteten (verhornten) Epithelmassen gefiillt sind. Die Epi- 
dermis (a) zeigt abnorm reichliche Aufschichtung von Hornlamellen (b) 
(Hyperkeratose). Das subkutane Bindegewebe ist reichlicher und dichter 
gefiigt als normal; es enthalt nur spirliche Fetttraubchen. Bei starker 
VergroBerung (ig. 254) tritt die Hyalinisierung des Bindegewebes (e) im 
Stratum papillare deutlicher hervor. Auch die GefaBe haben teilweise hyaline 
Wandungen (f). Zwischen dem hyalinisierten findet sich aufgelockertes, 
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ddematises Bindegewebe (g). Die Infiltrate (d) sind vorwiegend aus kleinen, 
rundkernigen Zellen (Lymphozyten, Plasmazellen) zusammengesetzt. 


8) Subkutane Phlegmone. 


Als Beispiel eines in der Tiefe der Haut sich ausbreitenden Entziindungs- 
prozesses wahlen wir eine diffuse lymphangitische Hiterung des Stratum 
subcutaneum. Wir sprechen bei solchen Entziindungen von Phle gmonen. 
Die Phlegmone ist meist die Folge einer lokalen Wundinfektion. Selten 
entstehen Phlegmonen auf metastatischem Wege. Streptokokken, Staphylo- 
kokken sind zumeist die Erreger. Die befallene Hautpartie schwillt an und 
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Fig. 255. Subkutane Phlegmone. Vergr. 40fach. (Hamatoxylin.) 


a Odem und entzindliche Zellinfiltration des Bindegewebes des Panniculus adiposus 

b Fettlappchen der Subkutis. ¢ Lymphgefafe, mit Eiterzellen erfiillt. d Blut- 

gefaBe (kleine Arterien) der Haut. Leukozyten im Lumen der GefaRe. Perivaskulire 
leukozytare Zellinfiltration. 


gewinnt eine festere, teigige Konsistenz (Odem). Die Rétung ist entweder 
diffus oder man sieht rote Streifen, die sich spater als Strange durchfiihlen 
lassen (entziindete Lymphgefafe). Die regioniren Lymphdriisen sind schmerz- 
haft geschwollen. Kommt es zu eitriger Schmelzung, dann bilden sich, 
vornehmlich in der lockeren Subkutis, Abszesse, welche fistulés die Haut 
durchbrechen kénnen. Infolge von ernsten Stérungen der Zirkulation 
und im Verein mit toxischen Kinwirkungen kommt es auch zu Nekrosen 
des subkutanen Fettgewebes, der Faszien, eventuell auch der iiber der 
phlegmonds infiltrierten Subkutis hegenden Kutisteile. Hierbei spielen auch 
Thrombosen der Blut- und LymphgefaiBe eime Rolle. Durch Infektion 
mit faulniserregenden oder gasbildenden Mikroben entstehen die pro- 
gredienten gangrinédsen Phlegmonen und Gasphlegmonen (fou- 
droyante Gangrin). Hiterungen kénnen in manchen Fallen mehr zuriick- 
treten und serds-himorrhagische Exsudation (malignes Odem), manchmal 
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mit Gasbildung kombiniert, das Bild beherrschen (Gasédem). Solche 
Fille fiihren zu der reinen Gasgangrin hiniiber, bei welcher die toxische 
Kapillarlahmung und der toxische Gewebszerfall allein die schweren Ver- 
inderungen erzeugen, die im zundrigen Zerfall der durch Gasbildung machtig 
aufgeblihten Gewebe (besonders auch der Muskeln) bestehen. Entziindliche 
Reaktionen kénnen bei diesen rapid fortschreitenden,,schwersten Infektionen 
vollig fehlen. 

Unser Fall (Fig. 255) betrifft ee gewohnliche eitrige Phlegmone des sub- 
kutanen Gewebes. Beischwacher VergréBerung sieht man die Fettlappchen (b) 
der Subkutis umzogen von den stark verbreiterten, bindegewebigen Septen (a) 
des Panniculus adiposus. Die Verbreiterung der Septen ist durch Odem 
und zellige Infiltration bedingt. Die diffusen und herdformigen Zellansamm- 
lungen sind deutlich erkennbar. Letztere zeigen stellenweise eime aus- 
gesprochene Gruppierung um kleine HautgefaiBe (d). Ferner legen in den 
bindegewebigen Septen die mit Zellen vollgestopften, stark erweiterten 
LymphgefaBe (ce), die auf Quer- und Langsschnitten getroffen sind (eitrige 
Lymphangitis). Die Entztindung hat stellenweise auf die Fettlappchen 
tbergegriffen, den feineren Bindegewebsausbreitungen zwischen den Fett- 
zellen folgend. Bei starker VergréBerung ist das entziindliche Odem an der 
Auseinanderdrangung der kollagenen und elastischen Fasern in den ver- 
breiterten Septen zu erkennen. Die infiltrierenden Zellen sind zu aller- 
groBtem ‘Teil polymorphkernige Leukozyten. Auch rundkernige Zellen 
(Lymphozyten) finden sich. GroBkernige (histiogene) Wanderzellen sind in 
das Bindegewebe eingelagert. Die hellen, ovalen Kerne der Fibroplasten 
sind geschwollen; ebenso die Adventitialzellen der GefiBe. Die GefaBe ent- 
halten reichich Leukozyten. Die Wandungen kleinerer Gefaife sind von 
diesen Zellen infiltriert. Die zellige Ausfiillung der LymphgefaBe besteht 
ebenfalls fast nur aus Leukozyten. 


2. Spezifische Entziindungen. 
a) Aktinomykose. 


Der Strahlenpilz gehért zur Klasse der Trichomyzeten (Haarpilze). 
Er bildet Vegetationskérper, welche Drusen genannt werden. Diese Pilz- 
drusen bestehen aus einem Gewirre von (zum Teil verzweigten) Faden 
(Myzel); auch stibchenartige Gebilde (zum Teil mit konidienartigen Ein- 
schliissen) finden sich. Dieses Myzel geht an seiner Peripherie in eine charak- 
teristische Corona radiata tber, die dem Pilz den Namen eingetragen hat. 
Dieser Strahlenkranz besteht aus radiir gestellten Faden, die durch Quel- 
lungsvorginge zu eigenartigen kolbigen oder keulenartigen Gebilden um- 
gewandelt sind. Der Pilz lebt auf Grisern, Getreide usw. und gelangt mit 
diesen Vegetabilien auf Tier und Mensch. Seine histologische Wirksamkeit 
besteht m der Erregung von Hiterung und Granulationsgewebswuche- 
rung. Die Aktinomykose wird daher zu den infektidsen Granulomen 
gerechnet. Hntweder ist die Ausbreitung des Prozesses mehr diffus nach 
Art von Phlegmonen oder es kommt zu tumorartigen Bildungen. Hiima- 
togene Metastasen sind nicht selten. Beim Tier treten die (oft sehr chroni- 
schen) aktinomykotischen Prozesse vorwiegend an den Kiefern unter 
dem Bild der Periostitis, Ostitis, Osteomyelitis mit AbszeB- und Fistel- 
bildungen hervor. Neben den Erscheinungen der Einschmelzung und des 
Absterbens der Tela ossea (Karies und Nekrose) finden sich reaktive Knochen- 
wucherungen. Beim Menschen wird diese ostale Form seltener beobachtet. Die 
Infektion der Mundhohle lokalisiert sich beim Menschen mehr in der Zunge, 
in der Wange, im Zahnfleisch, im Mundboden mit allmahlichem 
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Ubergreifen auf das Halsbindegewebe, Mediastinum usw. (zerviko-bukkale 
Form). Diese Neigung des Fortschreitens in continuo ist der aktinomyko- 
tischen Infektion in hohem Grade eigen. Neben der primaren Infektion 
der Mundhohle kommt auch eine primire Aktinomykose des Rachens, 
der Speiseréhre, des Darmes, ferner der Lungen (Infektion durch 
Aspiration) beim Menschen vor. In manchen Fallen ist die Hingangs- 
pforte der Pilze nicht zu bestimmen. 

In der Haut ist eine primare aktinomykotische Infektion selten. Haufiger 
greift eine tiefer sitzende Aktinomykose, z. B. des Mundbodens, auf die 
Haut tiber. In solchen Fallen erzeugt die aktinomykotische Entziindung 
an der Stelle des Ubergreifens eine betriichtliche Infiltration der Haut. 





Fig. 256. Aktinomykose der Haut. Vergr. 30fach. (Alaunkarmin. ) 
a Bindegewebe, diffus entziindlich zellig infiltriert, zum Teil in Wucherung 
begriffen. b BlutgeféBe. c Abszesse mit Pilzdrusen. 


Ks kommt zur Hinschmelzung und zum Aufbruch nach der Oberflache hin 
unter Bildung von Fisteln. Bei primarer Hautaktinomykose entstehen 
phlegmondése Infiltrate, welche zerfallen und ulzerés aufbrechen. Oder es 
bilden sich Knétchen, ahnlich wie bei Lupus (s. 5. 349). Beim weiteren Fort- 
schreiten der phlegmonésen Form ist die Haut von Abszessen und Fisteln 
sowie von dunkelroten und grauroten Herden eines schlaffen Granulations- 
gewebes durchsetzt und in den dlteren Entziindungsgebieten schwielig- 
narbig verhirtet. Der aus den Abszessen und Fisteln sich entleerende 
Hiter ist durch die Beimischung schwefelgelber, weicher Kliimpchen charak- 
terisiert, die — unter dem Deckglas zerquetscht — ihre Zusammensetzung 
aus Pilzdrusen und Zellen erkennen lassen. Die hochgelbe Farbung riihrt 
von der Anwesenheit reichlicher Lipoide in den Exsudatzellen und Granula- 
tionszellen her. ; 
Unser Praparat (Fig. 256) stammt von einer aktinomykotisch entziindeten 
Haut. Bei ganz schwacher VergroSerung erkennen wir die multiplen 
Gewebseinschmelzungen (Abszesse) (c), die durch massige Zellansammlung 
und durch Lockerung oder véllige Aufhebung des Gewebszusammen- 
hanges ausgezeichnet sind. Im Bereich der eitrigen Schmelzungen legen 
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die Pilzdrusen. Sie sind kenntlich an ihrer gelblichrétlichen Farbung 
und ihrer begonderen Gestalt: es sind teils rundliche, teils nierenférmige, 
teils unregelmiBig landkartenartig begrenzte Hinlagerungen in die Abszesse. 
Zwischen den Abszessen findet sich ein gefaBreiches faseriges Gewebe (a), 
das iiberall-betriichtlichen Zellreichtum aufweist. 

Bei'starker Vergréferung interessieren uns zunichst die Abszesse mit 
den Pilzdrusen. Letztere sind (bei Farbung nach van Gieson) in ihrem 
Myzelbestand gelblichrotlich gefirbt; die emzelnen Pilzfiden des Myzels 
sind nicht deutlich zu differenzieren. Am Rand der Myzelkorper fahndet 
man nach dem Strahlenkranz. Nicht alle Drusen zeigen die strahlig gegliederte 

c periphere Zone; man mub sich die geeig- 
neten Kolonien aussuchen. Grofe Drusen, 
die in groBen Abszessen liegen, sind meist 
schon stark regressiv verindert und des- 
halb fiir die Untersuchung des Strahlen- 
kranzes nicht brauchbar; ganz kleine 
Drusen zeigen die strahlige Peripherie 
noch nicht vollentwickelt. Die Drusen 
sind zunichst von Exsudatzellen um- 
geben, die an Stelle der Gewebseinschmel- 
zung liegen. Es sind vorwiegend poly- 
morphkernige Leukozyten, die vielfach 
auch Zerfall zeigen (Karyorrhexis). Die 
Umgebung der eitrigen Schmelzungsherde 
zeigt sehr lockere Fiigung des Gewebes 
und sehr bedeutenden Zellreichtum. Hier 
haben wir das die Abszesse umgebende 
Granulationsgewebe vor uns. Sehr ver- 
schiedenartige Zellformen setzen dieses 
Gewebe zusammen. Man versuche ausein- 
ander zu halten: 1. rundliche Zellen 
yt (Exsudatzellen, himatogene und 
Vig. 257. Pilzdruse auseinem /istiogene Wanderzellen). Sie ent- 
aktinomykotischen Absze8 sprechen teils dem Typus der Leuko- 

der Haut. Vergr. 300fach. und Lymphozyten, teils sind es rundliche 

(Farbung nach Schmorl.) Zellen mit gréBeren, rundlichen oder 
a Myzel. b Radiar gestellte Kolben . i See 
an der Peripherie der Druse. c Gra. mgekerbten, blischenformigen Kernen 
nulations- und Eiterzellen in der (Histiozyten). Manche dieser Zellen sind 

Umgebung der Druse. auffallend groB und zeigen sehr hellen, 
stark vakuolisierten Protoplasmaleib. Die 

Vakuolen sind Fettvakuolen, und diese Zellen sind es, welche dem akti- 
nomykotischen Hiter die schwefelgelbe Farbe verleihen (Fettkdérnchen- 
zellen, Pseudoxanthomzellen, Makrophagen). 2. Fibroplasten. Sie sind 
durch ihre bedeutendere Gréfe, durch die lingliche Gestalt, durch ihre 
groBen, ovalen, zartgranulierten Kerne ausgezeichnet. 8. GefiBe neuer 
Bildung, also Kapillaren mit groBen Endothelien und gleichartigen groBen 
Zellen, die rings um das Endothelrohr gelagert sind. Sie finden sich in 
dem jungen Granulationsgewebe in der Umgebung der Abszesse reichlich. 
Zwischen den Zellen des Granulationsgewebes sind mehr oder weniger reich- 
lich Fasern vorhanden. Je jiinger das Granulationsgewebe, desto zell- 
reicher und faseriirmer ist es, je alter, desto mehr treten die Zellen zuriick 
gegeniiber den Fasern, die mit der zunehmenden Vernarbung nicht nur an 
Masse, sondern auch an Kaliber wachsen. In weiterer Entfernung von den 
Abszessen trifft man tiberall auf das kollagene Bindegewebe der Haut, das 
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von Lymphozyten und Plasmazellen durchsetzt ist, wahrend Leukozyten 
zuriicktreten. 

In Fig. 257 sehen wir eine Pilzdruse stiarker vergréBert, Farbung mit 
Anilin-Gentianaviolett und Séurefuchsin). Die Druse hat eine nierenformige 
Gestalt. Das Myzel (a) ist in den zentral gelegenen alteren Teilen der 
Druse blau_ gefarbt. Peripher haben die radiir angeordneten Pilzfiiden 
eme gelbliche Firbung angenommen. Die Auferste Peripherie der Druse 
zeigt die blau gefiirbte Corona radiata der Kolben (b). Polymorphkernige 
Leukozyten und rundkernige Granulationszellen (c) umgeben die Pilzkolonie. 

Es sei bemerkt, da8 sich bei Gra mscher Farbung nur die kleineren Kolben 


blau faérben, wahrend die gréeren durch Fuchsin oder Eosin rot tingiert werden. 


In den Eiter- und Granulationszellen kénnen gelegentlich Pilzfadchen als Einschliisse 
gefunden werden. 


8) Tuberkulose der Haut. 
Lupus. 


Die Tuberkulose der Haut entsteht entweder durch direkte Inokulation 
der Tuberkelbazillen, oder es handelt sich um sekundiire (hamatogene, 
lymphogene, fortgeleitete) tuberkulése Infektion. Das anatomische Bild der 
Hauttuberkulose ist sehr wechselnd (s. 5. 850). Wenn man von den Tuber- 
kuliden, d. h. verschiedenartigen Hautentziindungen, die sich bei Tuber- 
kulésen finden, und die histologisch nichts Spezifisches darbieten, aber 
gleichwohl auf die Wirkung von Tuberkelbazillen oder Tuberkulotoxinen 
zuruckgefiihrt werden, absieht, so kommen folgende Formen der Haut- 
tuberkulose in Betracht: 1. die Miliartuberkulose, 2. die Tuberculosis 
verrucosa cutis, eine lokale Impftuberkuloge der Haut in Form einer 
warzigen Erhabenheit (Leichentuberkel z. B.), 8. das Skrophuloderma, 
eine vorwiegend subkutan, den Lymphgefifen folgende, kisig-knotige und 
erweichende Tuberkulose mit fistulosen Durchbriichen nach der Haut- 
oberflache hin, endlich 4. der Lupus. 


Der Lupus (Pradilektionsstelle: Gesichtshaut) stellt sich als eine Erup- 
tion blaurétlicher Flecken mit Knotchenbildung dar. Der ProzeB neigt sehr 
zu peripherischem Fortschreiten, wihrend die Alteren Erkrankungsbezirke 
vernarben. Bildet das lupése Infiltrat nur flache Erhabenheiten, so spricht 
man von Lupus planus. Kommt es zu Ulzerationen, so haben wir den 
Lupus exulcerans vor uns. Manchmal ist die Entwicklung des knétchen- 
bildenden Granulationsgewebes so massig, da tumorartige Neubildungen 
entstehen (Lupus hypertrophicus). Kommt es zur Bildung warziger 
Hauthypertrophie im Bereich der erkrankten Partien, so haben wir den 
Lupus verrucosus vor uns. 

Mikroskopisch ist die Haut von herdformigen und diffusen entziind- 
lichen Infiltraten eingenommen. Diese Infiltrate kénnen in manchen Fallen 
ganz im Vordergrund des histologischen Bildes stehen. In unserem Praparat 
(Fig. 258, Hamatoxylin) erscheinen sie als dunkelblau gefirbte, tiberaus 
zellreiche Bezirke in Korium und Subkutis. Neben diesen entziindlichen 
Zellinfiltraten finden sich spezifische Produkte in Gestalt von typischen 
Tuberkeln (c¢, d, e), die, einzeln (c) oder in Gruppen (d und e) liegend und 
dann vielfach zusammenflieBend, als heller gefirbte, mehr oder weniger 
deutlich begrenzte Zellwucherungen hervortreten. Ihre Peripherie zeigt in der 
Regel eine besonders dichte entziindliche Zellinfiltration. Im subkutanen 
Hettgewebe sieht man ganz kleine, rezente Tuberkelbildungen (f). Sie 
legen hier entlang der Bindegewebssepten, zeigen Beziehungen zur Nach- 
barschaft von GefiBen, und zeigen so aufs Eindrucksvollste die Ausbreitung 
der Tuberkulose auf dem Lymphwege an. 
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In einem Teil der Fille von Hautlupus herrschen die entziindlichen 
Infiltrate vor, wihrend die Tuberkelbildung zuriicktritt; die Tuberkel selbst 
sind in solchen Fallen unscharf abgegrenzt und sehr lymphozytenreich (sog. 
Lymphoidtuberkel), oder es ist das spezifische Hpitheloidgewebe mehr diffus 
entwickelt. Je mehr die entziindlichen zelligen Infiltrationen neben serosen 
und fibrinésen Exsudationen vorherrschen, desto mehr kann man von exsu- 
dativen Formen des Hautlupus gegeniiber den proliferativen sprechen, 
bei welch letzteren die Bildung distinkter Epitheloidtuberkel bei Zuriick- 
treten der unspezifischen zelligen Infiltrationen und serofibrindsen Hx- 
sudationen tiberwiegt. Die Verkisungen pflegen bei den exsudativen Formen 
stiirker ausgepragt zu sein als bei den proliferativen. 
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Fig. 258. Lupus der Haut. Vergr. 10fach. (Hamatoxylin.) 


a Epidermis. b Defekt der Epidermis (Geschwir). Epitheloidgewebe an der Ge- 

schwiirsoberflache. c Tuberkel. d und e Tuberkel, in Gruppen liegend und zum 

Teil zusammenflieBend, in Kutis und Subkutis. f Frische Tuberkelbildunggim 
subkutanen Fettgewebe entlang der Lymphgefafe. 


Von Interesse ist das Verhalten von Papillarkérper und Epidermis im 
Bereich der tuberkulésen Entziindung. An unserem Priparat ist da, wo die 
zellige Infiltration und Tuberkelbildung die oberen Hautschichten noch 
wenig ergriffen hat, em véllig normal gestalteter Papillarkérper und Epi- 
dermisiiberzug zu sehen. Wo die entziindlichen Prozesse aber den Papillar- 
kérper stirker in Mitleidenschaft gezogen haben, sieht man Verdickung 
der Epidermis, Verlingerung und unregelmaBige Verbreiterung der Rete- 
leisten (sog. atypische Epithelwucherungen). Hier hat also die entziindliche 
Schwellung und Wucherung des Papillarkérpers zu einer unregelmafigen 
Ausgestaltung auch der interpapilliren Epithelemsenkungen gefiihrt. An 
einer anderen Stelle des Priiparates (b) fehlt die Epidermis; hier ist es zur 
Ulzeration gekommen. Bei starker VergréBerung erweisen sich die spezifisch 
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tuberkulésen Wucherungen in typischer Weise aus Epitheloidzellen und 
Riesenzellen zusammengesetzt. Die entziindlichen Zellinfiltrate zeigen da- 
gegen nichts Spezifisches. Sie sind aus Lymphozyten und Plasmazellen 
zusammengesetzt; auch Mastzellen finden sich. 


y) Syphilitischer Primiraffekt. 


Die Syphilis ergreift die Haut in allen ihren drei Stadien. Die primiire 
Infektion hat ihren Sitz meist an den auBeren Genitalien und tritt uns hier 
als sog. harter Schanker (Initialsklerose), d.h. als eine derbe, ulzerierte 


i d 





Fig. 259. Syphilitischer Primaraffekt des Penis. Vergr. 30fach. 
(Hamatoxylin-Eosin.) 
a Kutis, geschwollen, verbreitert, entziindlich zellig infiltriert. b Glatte Muskel- 
schicht mit diffuser und herdf6rmiger zelliger Infiltration. c Epidermis. d Stark 
verbreiterter Epidermiszapfen, von Exsudatzellen durchsetzt, in_ beginnendem 
Zerfall. e Grenze der (in Zerfall begriffenen) Epidermis. f Von Epidermis ent- 
bloBte Geschwirsflache. g Zerfallenes, entziindlich infiltriertes Gewebe. h Ode- 
matés aufgelockertes, entztindlich infiltriertes Gewebe (beginnender Zerfall). iu. i, 
Alte und neugebildete Gefafe mit adventitiellen und perivaskularen Zellinfiltraten. 


Infiltration entgegen. Das Ulkus ist glattrandig, scharf begrenzt; die in- 
filtrierte Umgebung fihlt sich wie eine harte Platte an. 
Mikroskopisch findet sich eine dichte kleinzellige Infiltration (viel 
Plasmazellen!) des Papillarkérpers und des Stratum reticulare. Nach der 
Subkutis hin verliert sich dieses entziindliche Infiltrat. Es folgt deutlich 
der Ausbreitung der Blut- bzw. LymphgefiBe. Die Wandungen der Blut- 
gefaBe (Arterien und besonders Venen) der Haut sind oft sehr deutlich 
miterkrankt: zellige Infiltrationen der Wand bedingen Verdickungen der- 
selben und Verengerungen der Lichtung; Intimawucherungen (kompen- 
satorischer Natur) kénnen hinzutreten. Bei der Heilung solcher Primar- 
affekte tritt die Wucherung der Bindegewebszellen, die tbrigens auch in 
den frischeren Stadien nicht fehlt, in den Vordergrund. Es bildet sich 
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ein zellreiches, gefaBreiches Granulationsgewebe, welches in Narbengewebe 
iibergeht. Spirochaten sind in den syphilitischen Primaraffekten meist 
reichlich nachzuweisen. Ebenso in den sekundaren Hauteffloreszenzen ; 
in den tertiiren Produkten miBlingt der Nachweis in der Regel. 


Die sekundiren Hautaffektionen der Lues (makulése, papuldse, pustulése 
Syphilide, breite Kondylome usw.) und die tertiiren Gummen der Haut 
seien nur der Vollstindigkeit halber kurz erwahnt. 


Unser Priparat (Fig. 259) stammt von einem syphilitischen Primar- 
affekt des Penis. Das Bild zeigt den senkrechten Durchschnitt durch 
ein flaches Geschwiir (f) der Haut. Die angrenzende Hpidermis (c) zeigt 
unregelmiBig verlingerte und verdickte Epithelzapfen; dementsprechend 
ist auch der Papillarkérper unregelmifig ausgestaltet. An der Grenze 
gegen das Geschwir findet sich ein besonders unférmig verbreiterter 
Kpithelzapfen (d). Von hier aus schiebt sich die Epidermis eine Strecke 
weit flach tber die Geschwirsfliche hiniiber (bis zu e). Der Geschwiirs- 
grund wird von einem zellreichen, vielfach in Zerfall begriffenen Gewebe 
gebildet (g, h). Das Korium (a) ist stark verbreitert und zeigt tberall 
zellige Infiltration, wobei vor allem die zahlreichen BlutgeféBe auf- 
fallen, welche von dichten Zellminteln umgeben erscheinen (i und i,). 
Die entziindliche Wucherung und Infiltration erstreckt sich weit in die 
Umgebung des Geschwiirs, sowohl in das angrenzende Korium und dessen 
Papillarkérper, als auch nach der Tiefe in die glatte Muskelschicht (b), 
in welcher itiberall die perivaskuléren Zellinfiltrate neben diffuser Zell- 
infiltration zu sehen sind. 


Bei staérkerer VergréBerung zeigt sich die Epidermis an der Geschwiirs- 
grenze von Leukozyten durchsetzt und in Zerfall begniffen. Der Geschwiirs- 
boden (f) besteht aus einem in Zerfall (g) und Auflockerung (h) begriffenen, 
zellreichen jungen Bindegewebe, welches von massenhaften Leukozyten und 
anderen Wanderzellen und auch von fibrindsem Exsudat durchsetzt ist. 
Ausgedehnte Karyorrhexis findet sich hier (besonders bei f). Das Binde- 
gewebe des Koriums zeigt Schwellung und Vermehrung seiner Fibroplasten- 
kerne; seine Saftspalten sind erweitert und von ein- und mehrkernigen 
Wanderzellen durchsetzt. Auch viel eosinophile Leukozyten finden sich 
dabei. Die massenhaft hervortretenden GefiBe sind teils priexistente, 
teils neugebildete. Die dichtgedringten Zellen, welche sie mantelartig um- 
geben, sind teils lymphoide Elemente, teils sind es Leukozyten. 


X. Organe mit sogenannter innerer Sekretion. 


Hinleitung. 


Wenn wir auch annehmen diirfen, da wohl alle Organe Stoffe in 
die Safte abgeben, welche fiir Hrnihrung und Stoffwechsel und damit 
auch fiir die Funktion anderer Organe von Bedeutung sind, so gibt es 
doch gewisse Organe, welche in ganz besonderer Weise mit einer solchen 
inneren Stoffabscheidung betraut sind, Organe, deren Funktion es ist, 
ganz spezifische Stoffe zu sezernieren und an das Blut direkt oder auf 
dem Umweg iiber die Lymphe abzugeben. Diese spezifischen Stoffe ge- 
langen als chemische Sendboten durch das Blut zu bestimmten anderen 
Organen und regen in diesen letzteren bestimmte Funktionen an. Die 
spezifischen Stoffe werden Hormone genannt und die Organe, welche 
sie produzieren, als innersekretorische Organe bezeichnet. Diese Organe 


Schilddriise. 353 


stellen unter sich ein (inkretorisches) System dar, innerhalb dessen 
die spezifischen Stoffe nicht nur funktionsanregende, sondern auch funk- 
tionshemmende, dimpfende, antagonistische, neutralisierende Wirkungen 
haben. Dies gilt auch beziiglich der Wirkung auf andere, dem inkretorischen 
System nicht enger zugehérige Organe. Wachstum, Stoffwechsel, periphere 
und zentrale nervése Funktionen stehen unter dem KinfluB jener Inkrete. Ihre 
iiberaus vielfaltigen Wirkungen zeigen uns den Umfang und die Bedeutung 
der chemischen Korrelationenim Organismus in eindrucksvollster Weise. 
An das Zusammenwirken der Hormone mit den Vitaminen sei erinnert. 
Die innersekretorischen Organe haben den Bau von sezernierenden Driisen; 
aber, da sie ihre Sekrete direkt an die Safte abgeben, entbehren sie der 
Ausfiihrungsgange. Die Driisenzellen sind auch nicht, wie bei den nach 
auBen sezernierenden Drisen, zu Schlauchen, Alveolen, Follikeln zusammen- 
gefiigt (Ausnahme = die Schilddriise), sondern als solide Komplexe an- 
geordnet, zwischen denen die Blutkapillaren verlaufen (Hypophyse, Epiphyse, 
Nebenniere, Thymus, Beischilddriisen). Manche dieser Organe haben neben 
der innersekretorischen Funktion auch noch eine iuBere Sekretion, wie z. B. 
das Pankreas. In diesem Organ ist die dufBere Sekretion (Verdauungs- 
fermente) an ein driisiges Gangsystem mit Endstiicken, Schaltstiicken und 
Ausfiihrungsgingen gebunden, wahrend die innere Sekretion in Zellinseln 
stattfindet, welche Blutkapillaren zwischen soliden Zellbalken zeigen (siche 
8. 161). Hoden und Ovarien haben neben ihrer nach auBen gerichteten Pro- 
duktion des Samens und der Hier auch eine innere Sekretion. Nur ist noch 
nicht véllig klar gestellt, an welche Elemente diese innere Sekretion ge- 
bunden ist, ob an die Samen- und Hizellen oder an die sog. Zwischenzellen, 
oder an Keim- und spezifische Interstitialzellen zugleich (s. 8. 277). 

Zu den innersekretorischen Organen werden gerechnet: das Pankreas, 
die Schilddriise, die Epithelkérperchen (Beischilddrisen, Gland. para- 
thyreoideae), der Thymus, die Hypophyse, die Zirbeldriise (Epiphyse), 
die Nebenniere, vor allem deren Marksubstanz: chromaffines System, 
za welchem auch gewisse, dem Sympathikus angeschlossene Organe (die 
Paraganglien des Sympathikus, Zuckerkandlsches Organ), auch die 
Karotisdriise gehéren; endlich die Geschlechtsdriisen. Storungen 
der inneren Sekretion dieser Driisen kénnen im Sinne eines volligen Weg- 
falles, einer Verminderung, einer Steigerung und einer qualitativen Abande- 
rung der spezifischen Leistung gedacht werden. So kann man zwischen 
pathologischer Afunktion, Hypo-, Hyper- und Dysfunktion dieser Drisen 
unterscheiden. 


1. Schilddriise. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Die Schilddriise entsteht als mediane Ausstiilpung der Schlundwand. Sie hat 
urspriinglich eine Verbindung (Ausfithrungsgang) nach der Mundhoble (Gegend des 
Foramen coecum beim Menschen). Diese bildet sich wieder zurtick. Der Ductus 
thyreoglossus ist der Rest dieses Ausftihrungsgangs. | Schilddriisengewebe kann im 
ganzen Bereich dieses Ductus gefunden werden. Die Schilddriise bildet bei ihrer 
Entwicklung solide, verzweigte und netzartig zusammenhangende Epithelstrange 
und -schlauche. Von diesen schniiren sich solide Epithelknospen ab, welche sich zu 
lumenhaltigen geschlossenen Blischen differenzieren. Diese Blaschen (,,Follikel*) 
sind meist von kugliger Gestalt und zeigen je nach Gegenden, Alterstufen usw. 
verschiedene GréBe. Solide Epithelbildungen und Tubuli finden sich besonders in 
jiingeren Schilddriisen neben den Blaschen. Letztere besitzen ein einfaches kubi- 
sches, manchmal abgeplattetes Epithel. Dieses zeigt mit dem Alter zunehmende 
lipoide Einlagerungen (Trépfchen). Die Epithelien der Blaschen sitzen ohne eigent- 
liche Membrana propria den Kapillaren auf, die sehr reichlich entwickelt sind. Der 
Inhalt der Blaschen ist eine eiweiBhaltige Masse, welche beim Menschen durch Quellung 
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oder Koagulation fest und homogen wird und sich je nach Dichte verschieden farbt 
(Kolloid). Die Blaschen sind durch sparliches Bindegewebe zu kleinen Lappchen 
zusammengefaBt, diese kleinsten Lappchen wieder durch reichlicheres Bindegewebe 
zu gréBeren Komplexen. Das ganze Organ ist durch eine fibroelastische Kapsel 
eingehillt, mit welcher die interlobuléren Septen zusammenhangen. Reichliche 
Blut- und LymphgefiéiBe verlaufen in diesen Bindegewebsausbreitungen. Man 
unterscheidet zwei seitliche Lappen und einen Mittelappen. Der Lobus pyrami- 
dalis der Schilddriise deutet auf die ehemaligen Beziehung der Schilddriise zum 
Schlund hin (s. 0.). Das wirksame Sekret der Schilddrtise scheint nicht das Kol- 
loid oder wenigstens nicht dies ausschlieflich zu sein. Azidophile Kérnchen in den 
Follikelepithelien, welche ausgestoen werden und sich dem Kolloid beimischen, 
sind als Zeichen einer besonderen Sekretion beschrieben worden. Das Kolloid 
ist jodhaltig. Wahrscheinlich findet noch eine Sekretion direkt in die Blutkapil- 
laren statt oder gewisse im Kolloid vorhandene Stoffe kommen indirekt in die 
Blutbahn. Fraglich ist, ob die LymphgefaBe eine Rolle bei der Aufnahme des 
Hormons spielen. Kolloiderfillte Lymphgefaife, auch Kolloidinfiltration des Binde- 
gewebes, sind beschrieben worden; aber diesen Bildern gegeniiber ist Skepsis am 
Platze. Der wirksame Stoff (Inkret) der Schilddriise ist das Thyroxin (jod- 
haltiges Tyrosinderivat). Es ist ein echtes Hormon, das auf Knochenwachstum, 
Stoffwechsel, nervose Funktionen den wichtigsten Einflu8 austibt. Dabei miissen 
wir uns im Sinne fritherer Darlegungen (s. 8. 352) ein Zusammenwirken mit den 
Hormonen anderer innersekretorischer Driisen (chromaffines System, Hypophyse, 
Thymus, Pankreas, Keimdriisen) vorstellen. Schwere Schaidigungen der Hirn- 
funktionen (Kretinismus), Zwergwuchs, eigenartige waBrige Ausscheidungen in 
die Haut (Myxédem), Kachexie diirfen auf den Ausfall des Schilddriisenhormons 
bezogen werden (Hypo-Athyreose). Andere St6rungen werden auf Uberfunktion 
oder fehlerhafte Inkretbildung bezogen: Hyper- und Dysthyreose (Thyreotoxi- 
kosen, ,,Kropfherz‘*, Basedow). 

Der sog. postbranchiale Kérper ist eine bilateral von der 5. Schlundtasche 
ausgehende Epithelanlage, welche sich normalerweise wieder zurickbildet, also 
nicht als seitliche Schilddrisenanlage bezeichnet werden kann. Pathologischer- 
weise kénnen von ihm Zysten und Geschwiilste ausgehen (Struma postbran- 
chialis). 

Die (an Zahl wechselnden, meist vier) Epithelkérperchen (Glandulae para- 
thyreoideae) sind im Gegensatz zu akzessorischen Schilddriisen Gebilde, deren 
Bau mit der Schilddriise nichts gemein hat. Sie liegen der Schilddriise hinten eng 
an, konnen auch (selten) in der Schilddriise selbst gelegen sein. Auch im Thymus; 
umgekehrt kommt auch Thymusgewebe in den Epithelkérperchen vor. Histo- 
logisch bestehen sie aus Zellhaufen und -Zellstringen zwischen Blutkapillaren. 
Die Zellen haben (je nach dem Funktionszustand?) ein verschiedenes Aussehen 
(kleine eosinophile, oxyphil-granulierte, wasserhelle, glykogenhaltige Elemente). 
Kolloidhaltige kleine Follikel kommen vor. Auch in physiologischer Hinsicht 
haben die Kpithelkérperchen eine andere Bedeutung als die Schilddriise (Be- 
ziehungen zum Kalkstoffwechsel, zur Tetanie, auch zum Zuckerstoffwechsel). 
Hyperplasien, gut- und boésartige Geschwiilste kénnen sich von den Epithel- 
koérperchen entwickeln. Siehe auch unter Parastruma (S. 484). 


b) Pathologische Histologie. 
Geschwulstartige Hyperplasien. 
«) Struma parenchymatosa und colloides. 


Aus der pathologischen Anatomie der Schilddriise erwihnen wir die ein- 
fachen (senilen, korrelativen, entziindlichen) Atrophien, ferner die sog. 
Paratrophien (desquamativen, degenerativen und nekrotisierenden Pro- 
zesse) am Parenchym, welche sich besonders bei Infektionskrankheiten 
vorfinden, endlich die verschiedenen Formen der (unspezifischen und spezi- 
fischen) Entziindungen. Die wichtigsten pathologischen Vorgiinge in der 
Schilddriise sind Neubildungen. Alle diese Neubildungen werden unter 
dem Namen Struma zusammengefaBt, und es werden hyperplastische und 
blastomatése, benigne und maligne Strumen unterschieden. Der Ausdruck 
Struma wird tibrigens auch fiir entziindliche VergréBerungen der Schild- 
driise gebraucht (Struma inflammatoria); andererseits werden gewisse Neu- 
bildungen der Nebenniere, Hypophyse ebenfalls Strumen genannt. 
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Die Neubildungen in der Schilddriise gehen meistens vom epithelialen 
Parenchym, viel seltener vom Stiitzgewebe aus. Mit dem Namen Kropf 
im engeren Sinne werden gutartige epitheliale Neubildungen bezeichnet, 
welche von manchen den Hyperplasien zugerechnet, von anderen als echte 
Adenome aufgefaBt werden. Die Grenzen zwischen driisiger Hyperplasie 
und Adenom sind eben — hier wie anderwirts — schwer abzustecken. 
Uber die Ursache dieser vulgiiren Krépfe zu sprechen, ist hier nicht der Ort. 
Die verschiedenartigen, anatomischen Formen der Krépfe und die Kom- 
bination der Kropfbildung mit anderweitigen Stérungen, besonders im 
innersekretorischen System (SchilddriisenvergroRerung in der Pubertiit, in der 
Schwangerschaft, bei Basedowscher Krankheit, bei Funktionsstérung der 
Hypophyse, Nebenniere, Thymus usw.) lassen eine einfache und fiir alle 
Kropfbildungen gemeinsame Ursache (Jodmangel in der Nahrung? krank- 
heitserzeugende Stoffe im Trinkwasser?) von vornherein ausgeschlossen er- 
scheinen. Die Schilddriisenerkrankung ist vielleicht tiberhaupt nicht immer 
der primaire, fiir den ganzen Komplex der Kropfkrankheit’ mafgebende 
Faktor, sondern nur ein Symptom einer im Kérper weitverwurzelten 
Stérung. 

Die Wirkung der Krépfe auf ihre nachste Umgebung ist eine mechanische 
und besteht in Verdrangung und Kompression: Verschiebung der Halsgefa8e, 
seitliche Kinengung der Trachea mit Atrophie der Trachealknorpel (weiche 
Sabelscheidentrachea), Druck auf Trachea und GefafBe bei Ausbreitung 
zwischen Luftrohre und Speiserdhre und bei substernaler Lage der Struma. 

His kann nicht die Absicht sein, die histologisch a&uBerst verschiedenen 
Kropfformen ausfiihrlich zu schildern!. Von der Struma maligna sehen wir 
hier ganz ab (s. 8S. 482). Die gutartigen Strumen sind entweder diffuse 
VergroBerungen der Schilddriise oder stellen knotige Hinlagerungen 
in das Organ dar. So kann man Struma diffusa und nodosa unter- 
scheiden; strenge Grenzen gibt es dabei nicht. Bei beiden Formen kann die 
Entwicklung eines mehr jugendlichen Schilddriisengewebes (Struma paren- 
ehymatosa) oder die Produktion reichlichen Kolloids in fertig entwickelte 
Blaschen (Struma colloides) iiberwiegen. Auch in dieser histologischen 
Beziehung gibt es Ubergiinge und Kombinationen?. 

Wegelin bezeichnet die diffusen VergroBerungen der Schilddriise als 
Hyperplasien; er erkennt auch knotige Hyperplasien an, wenn sich in 
normalen oder hyperplastischen Schilddriisen umschriebene, unscharf be- 
erenzte, aus ausgereiftem Schilddriisengewebe bestehenden Blaschengruppen 
finden. Die grofen, scharf abgegrenzten, verschieden gebauten Knoten der 





1 Beim kongenitalen Myx6dem (sporadischer Kretinismus) werden ge- 
wohnlich Aplasie oder Hypoplasie der Schilddriise, beim infantilen Myxodem 
Entziindung, sekundare Atrophie und Verédung gefunden. Beim endemischen 
Kretinismus gibt es keine typischen Schilddriisenbefunde. Meistens sind allerdings 
diffuse oder knotige Krépfe vorhanden; in manchen Fallen aber verkleinerte 
Schilddriisen (Degenerationen, Atrophie und Sklerose). Fir alle diese Falle 
wird ein funktionell minderwertiger Zustand der Schilddriise angenommen. Totale 
Entfernung der Schilddriise fihrt zu  Myxédem, trophischen Storungen am 
Integument, Herabsetzung des Stoffwechsels, Kachexie, Intelligenzstorungen, im 
Jugendstadium auch zu Hemmungen des Knochenwachstums und der Genitalien. 

2 Bemerkt sei noch, da in der Frage der Histogenese speziell der knotigen 
Strumen erwogen wird, ob die Neubildungen von dem vorher normalen Driisen- 
gewebe ausgehen oder von embryonalen Zellhaufen (W6lffler, Ribbert). Beziig- 
lich letzterer sei auf Einschliisse parathyreoidaler und branchialer Gewebselemente 
in die Schilddriise hingewiesen. Solche Einschliisse kénnen als Zellhaufen (nicht 
zu verwechseln mit lymphadenoiden Einlagerungen!), Epithelschlauche, Zysten 
nachgewiesen werden. Strumaartige Knoten, maligne Geschwiilste (s. u. Para- 
struma, Struma des sog. postbranchialen Kérpers S. 356) werden aus ihnen ab- 
geleitet. 
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Struma nodosa bezeichnet er als Adenome und ist der Meinung, da diese 
Knotenkrépfe aus diffuser parenchymatéser Hyperplasie hervorgehen. Zu 
den diffusen Hyperplasien rechnet er die Struma congenita, von welcher 
er einfach parenchymatise, telangiektatische und (selten) kolloide Formen 
unterscheidet. Es finden sich dementsprechend histologisch breite solide 
Zellmassen, Zellhaufen und Schliuche, manchmal starke Erweiterung der 
kapilliren GefiBe, selten Bildung von kolloidhaltigen Folhikeln aus den 
unreifen Parenchymabschnitten. Unter den diffusen Strumen des Kindes- 
alters und der Erwachsenen wird eine diffuse parenchymatdése (mikro- 
follikulire) Form unterschieden mit lippchenartiger Einteilung, soliden Zell- 
haufen neben Schliuchen mit kubischem und zylindrischem Epithel und 
verschieden gestalteten, auch verzweigten Blischen mit wenig Kolloid. Die 
diffuse k olloide (makrofollikulare) Form ist durch den Befund groBer kolloid- 
haltiger Blaschen ausgezeichnet. Je nach dem Blutgehalt sind diese diffusen 
Strumen bla oder rot gefirbt, je nach dem Kolloidgehalt mehr oder weniger 
transparent. 

Die Struma nodosa ist durch die Einlagerung von kugeligen Knoten 
in unverindertes oder atrophisches oder auch diffus hypertrophisches Schild- 
driisengewebe ausgezeichnet. Die (meist multiplen) Knoten kénnen_be- 
deutende GréBe erreichen. Diese Knoten werden von vielen als echte Ge- 
schwilste (Adenome) angesehen. Ihre selbstandige Entwicklung und ihr 
ebensolches Wachstum, ihre kapselartige Abgrenzung durch Bindegewebe, 
ihr unorganischer AnschluB an den Blut- und LymphgefaéBapparat der 
Schilddriise usw. soll fiir diese Ansicht sprechen. Solange aber nicht erwiesen 
ist, daB diese Knoten wirklich unaltruistische Neubildungen sind, kénnen 
sie trotz ihrer gewissen Selbstindigkeit als kompensatorische oder antagoni- 
stische, kurz als ausgleichende Hyperplasien aufgefaBt und den knotigen 
Hyperplasien anderer Organe (Leber z. B.) an die Seite gestellt werden. Diese 
Knoten bestehen mikroskopisch ebenfalls entweder aus jugendlichem oder 
aus reifem kolloiderfiillten Schilddrisengewebe, haben also teils den Bau 
emer Struma parenchymatosa, teils den der Struma colloides. 

Die Struma nodosa parenchymatosa zeigt weiche, wenig trans- 
parente Knoten, welche auf Durchschnitten emen mehr gleichmaifigen Bau 
zeigen. Hs werden trabekulire, tubulire, follikulire Formen unterschieden; 
die Follikel sind klein, ihr Kolloid ist wenig fairbbar. Eine besondere Form 
ist die sog. groBzellige, kleinalveolire Struma (auch grofbzelliges 
Adenom) genannt, welche von Getzowa als Struma postbranchialis be- 
zeichnet wurde. Ihre Beziehungen zum postbranchialen Kérper sind aber 
nicht sichergestellt, und es ist wahrscheinlich, daB auch diese Struma aus 
dem Schilddriisengewebe hervorgeht. Histologisch findet man solide Haufen 
und Stringe von groben protoplasmareichen Zellen mit groBen rundlichen 
Kernen; daneben auch Differenzierungen zu kolloidhaltigen Blaschen. Es 
gibt gut- und boésartige Formen. Die Struma nodosa colloides zeigt groBe 
kolloiderfiillte Follikel, an deren Wand auch papillire Wucherungen gefunden 
werden kénnen. Entsprechend dem starken Kolloidgehalt zeigen diese 
Knoten eine glasige 'Transparenz, eine glinzend braunrote Farbe und gallertig 
ausgefiillte Waben und Kammern. 

Obwohl auch in der Struma diffusa regressive Veranderungen vorkommen 
(Epitheldesquamation, kleine Blutungen, hyaline Umwandlung des Binde- 
gewebes usw.), so nehmen diese doch in den knotigen Formen viel griBere 
Dimensionen an. Von diesen regressiven Verinderungen hingt vor allem 
das so wechselnde makroskopische Ausséhen der Knoten ab. Blutungen, 
blutige EKrweichungen mit Bildung brauner, hyaliner Massen (Bluthyalin, 
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Kautschukkolloid), Verfettungen, Nekrosen, bindegewebige Vernarbungen 
mit ausgedehnter hyaliner Entartung, Verkalkungen, Verknécherungen fiihren 
zu den Bezeichnungen Struma haemorrhagica, fibrosa, calcificata, 
petrosa, ossea. 

Unser Praparat (Fig. 260) stammt von einem Fall von Struma colloides 
nodosa. Bei schwacher VergréBerung sehen wir dicht gedriingte, rundliche, 
in sich geschlossene Driisenréiume allerverschiedensten Umfangs: es sind die 
Durchschnitte durch die kugeligen Schilddriisenblischen (,,Follikel‘). Sie 
sind durch ein meist nur spirliches Bindegewebe voneinander getrennt 
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Fig. 260. Struma colloides nodosa (Schilddrise). Vergr. 16fach. 
(Hamatoxylin-Eosin.) ; 
Kolloiderfillte Epithelblaschen (Follikel) in allen Stadien der Erweiterung. 


und mit einer einfachen Epithellage ausgekleidet. Wir sehen alle Ubergange 
von ganz kleinen, engen Blischen bis zu sehr groBen, weiten Driisenraumen, 
die teilweise die Bezeichnung Zysten verdienen. Als Inhalt der Blaschen 
findet sich eine durchaus homogene Masse, die das Kolloid darstellt. In 
einzelnen Blischen finden sich neben Kolloid auch Zellen als Inhalt vor 
(s. unten). Wir sehen die Driisenmassen zu Komplexen zusammengefalt, 
zwischen denen sich reichlicheres Bindegewebe septal ausbreitet: so gewinnen 
wir die Vorstellung von einer Art von lappiger Gliederung der Neubildung. 
Dieses septale Bindegewebe fiihrt die gréBeren Blut- und Lymphgefafe. 
Da und dort fallt — sowohl innerhalb der Driisenriéiume als im Bereich 
des Bindegewebes — eine brijunliche Pigmentierung auf. Das sind 
Uberreste von Blutungen: Hamosiderinpigmentablagerungen. In ilteren, 
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riickgebildeten Teilen von Kolloidstrumen sieht man Hyalinisierungen des 
Stromas, Verkalkungen sowohl des hyalinisierten Bindegewebes als des 
kolloiden Inhalts der Driisenblischen, Atrophie und Schwund des Driisen- 
gewebes. In solchen Verédungsbezirken kénnen auch reichlich Cholesterin- 
ablagerungen gefunden werden. | Say, 
Bei starker VergréBerung erweisen sich alle Drisenréume mit eimem 
einreihigen kubischen Epithel ausgekleidet und mit vollig strukturlosem, 
homogenem Inhalt gefiillt. Vakuolenbildungen innerhalb der homogenen 
(kolloiden) Inhaltsmasse der Driisen sind Kunstprodukte. In manchen 
Blaschen zeigt der Inhalt emen zelligen Beisatz. Es smd rundliche Zellen 
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Fig. 261. Struma parenchymatosa nodosa (nach einem Priparat von Prof. 
Wegelin-Bern). Vergr. 75fach. (Himatoxylin.) 


a Grobe Parenchymkorper, innerhalb welcher man tiberall die Differenzierung (a,) 
kleinster und kleiner Follikel sieht. b Bindegewebige Septen. 


mit hellem Protoplasma und rundlichen Kernen: Abkémmlinge der Driisen- 
epithelien, die ins Lumen abgesto{en wurden und sich im Inhalt durch 
Quellung abgerundet haben. Wo Pigment (Himosiderin) in den Driisen- 
blaischen gefunden wird, findet es sich ebenfalls in rundliche Zellen einge- 
schlossen. Hier liegt es in Form brauner Korner innerhalb des Zellproto- 
plasmas. Zwischen den einzelnen, sehr dicht liegenden Driisenraumen sind 
Blutkapillaren zu sehen, die da und dort auch von geringen Mengen fibril- 
laren Bindegewebes begleitet sind. 

Hin weiteres Priiparat (Hig. 261) stammt von einer Struma nodosa 
parenchymatosa. Man erkennt auf den ersten Blick, daB es sich um ein 
noch jugendliches Schilddriisengewebe handelt. In den grofen Parenchym- 
kérpern sieht man solide Epithelmassen und dichtgedrangte Epithelschlauche 
und iiberall die Ausbildung von kleinsten und stellenweise etwas gréBeren 
Follikeln (a,); von kolloidem Inhalt der Follikel ist wenig zu sehen; Stiitz- 
geriist zwischen den Schliiuchen und Follikeln findet sich verschwindend wenig ; 
grébere Bindegewebssepten (b) verlaufen zwischen den Parenchymkérpern. 
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In der Figur 261a ist eme Struma parenchymatosa bei stirkerer Ver- 
groBerung abgebildet. Man sieht solide Nester und Strange (Trabekel) von 
Parenchymzellen (b) und daneben (a) kleine und kleinste kolloiderfiillte 
Follikel (Struma parenchymatosa trabecularis et microfollicularis); zwischen 


diesem parenchymatésen Komponenten ist das spiirliche fibrillire Stroma 
mit den BlutgefaiBen (c) ausgebreitet. 
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Fig. 26la. Struma parenchymatosa trabecularis et microfollicularis. 
(Nach einem Praparat von Prof. Wegelin-Bern.) Vergr. 200fach. 
(Hamatoxylin.) 

a Kleine und kleinste Follikel mit Kolloid. b Solide Nester und Strange von 
Parenchymzellen. ¢ Bindegewebiges Stroma und BlutgefaBe. 


8) Basedowstruma. 


Eine besondere Besprechung verdient die Struma bei Morbus Basedowii. 
Die Basedowsche Krankheit ist durch eine Ubererregbarkeit des sympathi- 
schen und parasympathischen Nervensystems, Exopthalmus (Glotzauge), 
Tachykardie, VergréBerung der Schilddriise ausgezeichnet. Es hegt (Hyper-? 
oder) Dysfunktion des Organes vor. Es besteht Jodiiberempfindlichkeit. 
Im Blut Lymphozytose. Alimentaire Glykosurie und andere Storungen. 
Linksseitige Herzhypertrophie, haiufig Thymusvergr6Berung (Thymus per- 
sistens oder Markhypertrophie), verbunden mit Status lymphaticus, oft auch 
mit Hypoplasie des chromaffinen Systems. 

Die Histologie der Struma basedowiana zeigt gewisse Besonder- 
heiten. Es gibt zwar Falle von Basedowscher Krankheit, bei welchen 
Strumen gefunden werden, welche sich von anderen Strumen nicht unter- 
scheiden (sog. ,,thyreotoxische Adenome“); in vielen Fallen kénnen jedoch 
charakteristische histologische Befunde erhoben werden. In solchen Fallen 
findet sich eine diffuse Struma von fester Konsistenz, verschiedener Trans- 
parenz und Farbe. Mikroskopisch sind die Follikel unregelmafig gestaltet, 
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verschieden weit; es finden sich verzweigte Schliuche mit pseudopapilldren 
Strukturen, auch echte Papillenbildung. Die Epithelien sind teils zylindrisch, 
teils treten sie in soliden Massen auf, aus welchen sich Blaischen heraus- 
differenzieren. Die Blischen enthalten wenig, verfliissigtes, schlecht farbbares 
Kolloid. Bemerkenswert sind auch verschiedenartige Epithelwucherungen: 
Mehrschichtigkeit, Ungleichheit der Zellen und Kerne (Polymorphie), Hosino- 
philie der Epithelien. Von Wichtigkeit sind auch die Befunde von lympha- 
tischem Gewebe in den Basedow-Strumen. Beim sog. Jodbasedow kann 





Fig. 262. Aus einer Basedowstruma. (Nach einem Praparat aus dem Leipziger 
Pathologischen Institut.) Vergr. 50fach. (Hamatoxylin-Eosin.) 


a Kleinere und gré8ere Epithelblaischen. b Erweiterte, verzweigte Driisenraume 
mit pseudopapillaren Fortsitzen. ¢ Lymphknétchen mit Keimzentren. 
d Bindegewebige Kapsel der Struma. 


man (aber nicht immer) in gewohnlchen Kolloidkrépfen die histologischen 
Zeichen der Basedowstruma finden. Die sog. Struma basedowificata 
ist eine diffuse parenchymatése oder kolloide Struma oder auch eine Struma 
nodosa, in welcher die histologischen Zeichen der Basedowstruma auftreten. 

Hin mikroskopisches Praparat (Fig. 262), bei schwacher VergréBerung ge- 
zeichnet, zeigt klemere und gréBere Schilddriisenblaschen (a) von einer ein- 
fachen Schicht kubischer bis zylindrischer Epithelien ausgekleidet. Auffallend 
ist, daf das Kolloid in diesen Blischen teils gut farbbar ist, teils sich nur 
schlecht mit Hosin tingiert. Vielfach ist das Kolloid in den Blaischen nicht 
eine homogene, sondern eine mehr schollige, wie in Auflésung begriffene 
Masse. An manchen Stellen sind dem Kolloid abgeléste, gequollene Epithel- 
zellen beigemischt. Manche der Driisenréume sind stirker verzweigt; 
pseudopapillire Fortsitze ragen in die Lichtungen solcher Driisen hinein (b). 
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Besonders auffallend ist die Kinlagerung von kleineren und gréferen Ly mph- 
knétchen (c) in das Strumagewebe; die Lymphknétchen besitzen zum 
Teil sehr groBe Keimzentren. Stellenweise, besonders unter der Kapsel (d), 
ist auch eine diffuse lymphozytire Infiltration des Stiitzgeriistes der Neu- 
bildung zu sehen. Das Stiitzgeriist zwischen den Blischen und driisigen 
Raumen ist duberst spairlich und fiihrt die BlutgefaBe. 


Kin zweites Praparat bei starker VergroBerung (Fig. 263) zeigt die eigen- 
ttimlichen atypischen epithelialen Formationen, welche sich gelegentlich in 
Basedow-Strumen vorfinden. Man sieht einen verzweigten Driisenschlauch (a), 
dessen epithelialer Zylinderzellenbelag stellenweise mehrzeilig ist und von 
welchem kleine Driisenblischen in Abschniirung begriffen sind (b). An einer 





Fig. 263. Aus einer Basedowstruma. (Nach einem Praparat aus dem Leipziger 
Pathologischen Institut.) Vergr. 150fach. (Hamatoxylin-Eosin.) 


a Ein verzweigter Driisenschlauch mit zum Teil mehrzeiligem Epithel. b Ab- 
schniirung von Driisenblaschen von diesem Schlauch. ec Protoplasmareiches, 
eosinophiles, unregelmaBiges Epithel in diesem Schlauch. d Stark erweiterte 
Driisenriume mit gréftenteils mehrzeiligem Epithel. e Protoplasmareiches, 
eosinophiles Epithel mit unregelmaBigen Kernen in diesen Driisenraéumen. 
f Kleinere und gréfRere Driisenblaschen mit unregelmaBigem, atypischem Epithel. 


Stelle zeigt das Driisenepithel atypische, sehr protoplasmareiche Zellen mit 
gréBeren atypischen Kernen (c). Hin anderer, stark erweiterter Driisen- 
raum (d) zeigt gréBtenteils mehrzeiliges Epithel und an einer Stelle (e) ein 
auBerst protoplasmareiches, atypisches Epithel. Die atypischen Epithelzellen 
farben sich in ihrem Protoplasma stark mit Eosin; sie sind von unregel- 
maiBiger Gestalt und haben teils vergréBerte, teils sehr chromatinreiche, 
pyknotische Kerne. Hine Reihe anderer Driisenblaschen (f) zeigt ebenfalls 
atypische Epithelien. Der Ubergang zu Kernpyknose in allen diesen atypi- 
schen Epithelzellen weist auf den degenerativen Charakter der Ver- 
anderung hin. Bemerkenswert ist, daB in allen diesen Driisenraéumen kein 
firbbares Kolloid enthalten ist. 
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2. Thymus. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Der Thymus ist seiner Anlage nach — Aussprossung hauptsachlich von der 
dritten entodermalen Schlundtasche her! — ein epitheliales Organ. Bei seiner 
weiteren Entwicklung verliert er den epithelialen Charakter: die Epithelzellen 
bilden Retikula und Lymphozyten wandern ein. So wird der Thymus ein ly mpho- 
epitheliales Organ. Der Thymus wachst in den ersten Lebensjahren rasch, 
dann langsam; er erhalt sich bis zur Pubertét und bildet sich dann zum sog. 
thy mischen Fettkérper zuriick, d. h. Fettgewebe tritt_an Stelle des sich aut- 
lésenden Thymusgewebes, von welch letzterem sich nur Reste der sog. Marksub- 
stanz (s. unten) erhalten. Akzidentelle Rickbildungsvorgange sind auch aufer 
dieser regularen physiologischen Involution am Thymus haufig festzustellen; es 
schwindet hierbei besonders die Rindensubstanz; jedoch auch das Mark nimmt 
teil; das Bindegewebe vermehrt sich (so bei Inanition, Kachexie, Infektionskrank- 
heiten). Akzessorische Thymusteile kénnen in der Schilddriise gefunden werden; 
Epithelkérperchengewebe kann im Thymus eingeschlossen vorkommen. 

Das fertig entwickelte Organ zeigt einen lappchenartigen Aufbau und eine 
deutliche Trennung in eine Mark- und eine Rindensubstanz. Erstere entspricht 
der primaren (s. oben) epithelialen Verdstelung (sog. Markbaum) und besteht im 
fertigen Zustand aus einem epithelialen Retikulum aus relativ protoplasma- 
reichen, verdstelten Zellen, welche helle chromatinarme Kerne und _ ,,Epithel- 
fasern‘’ besitzen. Mit diesem Retikulum héngen eigenartige Gebilde zusammen, 
welche als Hassalsche Kérperchen bekannt sind. Sie stellen konzentrische Auf- 
schichtungen platter Epithelzellen dar, Epithelkugeln, in deren Mitte degene- 
rierende Zellen, Zell- und Kerntriimmer, kolloide, schollige, verfettete oder ver- 
kalkte Massen, ferner oft auch reichlich eingewanderte weiBe Blutkérperchen legen. 
Echte Verhornungsprozesse an den Hassals sind beschrieben worden. Diese Epi- 
thelkugeln sind sehr verschieden gro8; manchmal sind mehrere Kugeln zu einem 
gemeinsamen, geschichteten K6érper vereinigt; sie nehmen besonders mit dem 
Alter an Grofe zu. Sie sind also sowohl der Neubildung als der Rickbildung 
unterworfene Gebilde. Ihre Zahl schwankt, besonders auch in Zusammenhang 
mit Krankheiten. Das epitheliale Retikulum der Marksubstanz fiihrt in seinen 
Maschen allerlei Zellen (freie Epithelien, Leukozyten); ferner verzweigen sich hier 
die Blutgefafe (kleine Arterien und Venen). Die Rindensubstanz, welche sich aus 
der Peripherie des verastelten Markstranges entwickelt, farbt sich viel dunkler 
als die Marksubstanz; auch die Rinde besitzt ein (epitheliales) Retikulum; dessen 
Maschen sind mit dichtgedraingten kleinen Zellen vom Aussehen der Ly mpho- 
zyten erfillt. Ob dies echte Lymphozyten sind, wird von einigen bezweifelt. 
Diese Autoren halten sie fiir kleine epitheliale Elemente. Ob diese Lymphozyten 
eingewandert sind oder in loco von den Retikulumzellen gebildet werden, ist 
strittig. Mitosen finden sich in den lymphozytiren Zellen reichlich. Die Retikulum- 
zellen zeigen phagozytire Eigenschaften. Kapillaren durchsetzen reichlich die 
Rinde. Das Stiitzgewebe des Thymus trennt als interlobulires Bindegewebe 
unvollkommen die Lappchen; der Markstrang wird durch septales Bindegewebe 
nicht unterbrochen. In Rinde und Mark findet sich ein sparliches, feines Binde- 
gewebsgeriist. An der Oberfliche ist das Organ von einer bindegewebigen Kapsel 
umhiullt. Lymphgefafe sind reichlich vorhanden (an der Oberflache und in Beglei- 
tung der BlutgefaBe). 

Die Funktion des Thymus ist noch nicht geniigend klargestellt. Die echte 
endokrine Natur dieses Organs ist noch zweifelhaft. Der Thymus beeinfluBt die 
Lymphozytenbildung, das Knochenwachstum- und den Stoffwechsel. Nach 
Exstirpation sind nicht nur Hemmung des Knochenwachstums und Knochen- 
veranderungen (Rhachitis, Osteomalazie, Osteoporose), sondern auch Fettsucht, 
Kachexie, Idiotie beobachtet worden. Beziehungen bestehen zu den Geschlechts- 
driisen, zur Schilddriise und zum chromaffinen System (Nebennieren), zur Hypo- 
physe und den Epithelkérperchen. 


b) Pathologische Histologie. 


Hyperplasie des Thymus. 


Aplasie (Fehlen) des Thymus ist bei Normalen und bei Mifbildungen 
beobachtet worden, Hypoplasie bei angeborenem Myxédem. Uber physio- 
logische, akzidentelle, pathologische Riickbildungen s. S. 361. Angeborene 
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Hyperplasie kommt vor. Bei erworbenen, pathologischen Ver- 
gréBerungen kann es sich um gehemmte physiologische Rick- 
bildung (Thymus persistens, Subinvolution) handeln, oder um echte 
Massenzunahme, die ein Mehrfaches des normalen Umfangs und Gewichts 
betragen kann (Thymushyperplasie). Der Thymus persistens zeigt histo- 
logisch nichts von dem Thymus der betreffenden Altersstufe Abweichendes. 
Die Hyperplasie betrifft entweder Mark und Rinde oder nur eine von beiden 





Fig. 264. Markhyperplasie des Thymus. (Nach einem Praparat aus dem 
Pathologischen Institut Leipzig.) Vergr. 15fach. (Hamatoxylin-Kosin.) 

a Durchschnitte durch den Markbaum des Thymus mit reichlichen Hassalschen 

Koérperchen. b Besonders groBe Hassalsche Koérperchen. ec Rindensubstanz. 


Komponenten der Driise. Das hyperplastische Organ kann in GroBe und Ge- 
wicht tiber dem fiir das betreffende Alter giiltigen MittelmaB stehen, oder es 
zeigt sich der hyperplastische Zustand erst bei der mikroskopischen Unter- 
suchung. Bei der Markhyperplasie ist die Marksubstanz relativ vermehrt, 
das epitheliale Retikulum ist stark entwickelt; man findet mehr oder weniger 
reichlich Hassals, manchmal sind sie in Degeneration begriffen. 


Thymushyperplasie wird bei Neugeborenen, Sauglingen und Kindern gefunden; 
die Ursachen sind unbekannt (konstitutionell? endokrin bedingt?). Thymus- 
hyperplasie und persistierender Thymus bei Erwachsenen sind oft mit einem 
sog. Status lymphaticus vergesellschaftet. Dabei ist unter Umstanden das ge- 
samte lymphatische Gewebe des Kérpers abnorm stark entwickelt: Lymphknoten, 
Zungenbilge, Tonsillen, weiRe Milzpulpa, lymphatisches Gewebe der Schleimhaute 
und der Organe (Leber, Nieren, Haut, Knochenmark). Der Status lymphaticus ist 
Ausdruck einer Konstitutionsanomalie, fiir welche auch noch andere Befunde 
sprechen: Andmie, Fettansatz, Hypoplasie der Genitalien, der Nebennieren (chrom. 
affines System) u. a. Bei gleichzeitig vorhandener Thymushyperplasie spricht 
man von Status thymo-lymphaticus. Die Individuen mit dieser eigenartigen 
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pathologischen Konstitution kénnen ohne eine zureichende dubere Einwirkung akut 
zugrunde gehen (Thy mustod). Ursache ist wohl weniger eine Kompression der 
Trachea oder des Vagus durch den grofen Thymus, als eine akute Intoxikation 
(Hyper- oder Dysthymismus). Der Tod erfolgt unter Herzkammerflimmern; eine 
abnorme Erregbarkeit (Sensibilisierung) des Herznervensystems scheint zugrunde 
zu liegen. Thymushypoplasie und Status lymphaticus wird auch vergesellschaftet 
mit Schilddriisen-, Keimdriisen- und Nebennierenerkrankungen gefunden (bei 
Basedow, bei Addison). 


In unserem Falle von Thymushyperplasie handelte es sich um ein 
11/,jahriges Kind. Plétzlicher Tod. Das Ubersichtsbild (Fig. 264) zeigt 
die Lappchengliederung des Thymus, sowie die Kapsel und das _binde- 
gewebige Septensystem der Driise. Die Marksubstanz (a) ist sehr stark 
entwickelt, man sieht in ihr massenhaft Hassalsche Korperchen; diese 
sind verschieden groB, zum Teil von auffallender GroBe (b). Die dunkel 
gefirbte, sehr gefaéBreiche Rinde (c) umgibt itiberall den Markbaum; 
sie erscheint relativ schmal. Bei starker VergréBerung zeigen sich im 
Mark zahlreiche Hassalsche Korperchen; alle Ubergainge von den kleinsten 
bis zu ganz groBen sind zu finden. Die Korperchen sind aufgebaut aus 
platten Faserepithelzellen, welche sich konzentrisch aufgeschichtet haben. 
Viele der gréferen Hassals sind zentral scholig und kérnig zerfallen 
und hier von polynuklearen Leukozyten durchsetzt. Im iibrigen erweist 
sich die Marksubstanz zusammengesetzt aus hellkernigen Retikulumzellen 
und in das Retikulum emgelagerten dunkelkernigen Markzellen. Der Gefab- 
reichtum ist sehr grof. In der Rinde sind die Retikulumzellen infolge der 
dichten Anhaufung der kleinen, lymphozytenartigen Rindenzellen nur schwer 
zu sehen. Hin reichliches Kapillarnetz durchzieht die Rinde. 


Nebenbei sei erwahnt, dafi der Thymus als teilweise lymphoides Organ auch bei 
den Leukamien stark vergroBert sein, ja im Vordergrund des leukimischen 
Bildes stehen kann. 


3. Nebenniere. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Die Nebenniere setzt sich aus zwei morphologisch und funktionell verschie- 
denen Teilen (Rinde und Mark) zusammen, die erst im Laufe der Stammes- 
entwicklung sich zu einem Organ vereinigt haben. Aber auch wo dies, wie 
beim Menschen, geschehen ist, finden sich auBer dem Hauptorgan noch akzes- 
sorische Organe, so da von zwei Gewebssystemen gesprochen werden kann, 
die auch embryogenetisch zu trennen sind, da die (lipoide) Rindenkomponente 
sich vom Mesoderm (Nephrotom, Zélom), die (chromaffine) Markkomponente vom 
Ektoderm (Ganglienzellenleiste) her bildet. Die akzessorischen Organe sind 
1. Nebennierenkeime, welche aus Rinde und Mark bestehen (selten), 2. » versprengte*‘ 
Rindenkeime im Nebennierenmark, in der Umgebung der Nebennieren, in der Niere, 
in der Umgebung der Vasa spermatica und ovarica, im Ligamentum latum, Ova- 
rium, Hoden, Pankreas, Leber; 3. versprengte Teile des Markes in der Rinde der 
Nebenniere, Teile des Markgewebes (sehr zerstreut) in sog. chromaffinen Or- 
ganen (ZuckerkandIsches Organ und andere sog, Paraganglien des Sympathikus 
in der Umgebung der Aorta), auf dem ganzen Weg des Descensus ovarii et testis, in 
Paroophoron, Epididymis, Karotisdrise. Das Hauptorgan zeigt mikroskopisch in 
der (groBtenteils gelb, nur ganz innen braun gefarbten) Rinde solide Haufen und 
Strange lipoiderfillter Zellen, zwischen welchen weite GefiBe (Kapillaren) verlaufen. 
Die Zellen der Rinde haben helles, wabiges Protoplasma mit mittelstiindigen Kernen ; 
diese Zellen sind in der éuBeren Schicht der Rinde zu rundlichen Ballen, zusammen- 
geordnet (Zona glomerulosa), weiter zentralwarts zu gestreckten, walzenformigen, 
radidr angeordneten Stringen (Zona fasciculata). Ein echtes Lumen in den Zell. 
ballen der duBersten Rinde wurde beim Menschen gelegentlich gefunden. An der 
Grenze gegen das Mark findet sich eine Zone feinkornig pigmentierter Zellen. Die 
Zellen dieser Zona pigmentosa sind teils noch zu Stringen, teils zu einem Netz 
zgusammengeordnet (Zona reticularis). Das Pigment gehort zu den Lipofuszinen. 
Die Rindenzellen sind in ihrem Protoplasma von Kérnchen und Tropfchen (Neutral- 
fette, Cholesterinester, Phosphatide) erfillt; an entfetteten Praparaten erscheint 
das Protoplasma vakuolir. Die Marksubstanz besteht aus einem Netzwerk 
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von polyedrischen Elementen, deren reichliches Protoplasma feinkérnig ist; die 
Korner zeigen eine besondere Affinitat zu Chromsaure und ihren Salzen (chro m- 
affine, phaeochrome Zellen). Die Zellen farben sich griin mit Eigenchlorid. 
Ferner finden sich im Mark marklose Nervenfasern und Ganglienzellen (des 
Sympathikus). Engste Beziehungen dieser Nervenfasern zu den chromaffinen 
Zellen sind nachweisbar. Auch in der Rinde verzweigen, sich reichlich sym- 
pathische Nervenfasern. Die GefaiBe der Marksubstanz sind iiberaus reichlich 
und weit; es sind hauptsdchlich Kapillaren und Venen. Das ganze Organ ist 
von einer fibrésen (glatte Muskelzellen) fiihrenden Kapsel umhillt, von welcher 
feine Bindegwebssepten in die Rinde ausstrahlen. Die Arterien treten vorwiegend 
von der Kapsel her in die Rinde ein; einige ziehen vom ,,Hilus‘‘ direkt in das 
Mark. Sie zweigen sich in der Rinde in feinste Netze auf, welche die Zellstrange 
umspinnen. Die Kapillaren und Venen der Marksubstanz sammeln sich zur statt- 
lichen Vena centralis, die eine starke Muskularis besitzt. Diese Venen sind 
die AbfuhrstraBen fiir das Adrenalin. In Zusammenhang mit den Gefaifen der 
Marksubstanz findet sich reichlicheres elastisches Gewebe. Lymphgefafe sind 
reichlich in Kapsel, Rinde und Mark vorhanden. 


Das Paraganglion intercaroticum (,,Karotisdrise), im Teilungswinkel 
der Carotis gelegen, enthalt ebenfalls Gruppen chromaffiner Zellen, marklose 
(sympathische) Nervenfasern, Ganglienzellen, dazu einen reichlich entwickelten 
GefaBapparat. Die Luschkasche SteiBdriise gehért nicht zu dem adrenalin- 
bildenden System; ihre Zellelemente geben jedenfalls keine Chromreaktion; sie 
besteht aus kleinen Arterien und Venen. 

Physiologisch ist die Nebenniere ein lebenswichtiges Organ. Nach Exstirpa- 
tion erfolgt der Tod unter Vergiftungserscheinungen (Rindenausfall?). Neben- 
nierenrindenextrakte sollen Ausfallserscheinungen bessern und das Leben nach 
Exstirpation der Nebennieren verlangern. Unsere Kenntnisse tiber die Funk- 
tion der Nebennierenrinde sind noch sehr mangelhaft. Manche sprechen von einer 
entgiftenden Tatigkeit. Die Nebennierenrinde erscheint als ein Speicher fiir Lipoide; 
es besteht ein Zusammenhang zwischen Cholesterinspiegel des Blutes und dem 
Lipoidgehalt der Nebennierenrinde (z. B. bei Atherosklerose). Die Rinde enthalt 
auch Cholin; ferner Vitamin C (Ascorbinsaéure). Zwischen der Rinde (und ihrem 
Lipoidgehalt) und der Tatigkeit der Geschlechtsdriisen bestehen Beziehungen 
(s. S. 245). Auch zur Schilddrise und zum Pankreas bestehen Korrelationen. 
Das Nebennierenmark (die chromaffinen Zellen) liefert das Adrenalin, welches 
den Tonus der Gefaife regelt und andere Funktionen des Sympathikus (Herz-, 
Darm-, Uterus-, Pupillarmuskulatur) sowie den Zuckerstoffwechsel beeinfluBt. 
Vielleicht bestehen Korrelationen zum Thymus (Markhypoplasie bei Thymus- 
hyperplasie und Status lymphaticus). Sehr fraglich sind die Beziehungen einer 
Uberfunktion des Markes (Adrenalinaimie) zu gewissen blutdrucksteigernden, mit 
Herzhypertrophie einhergehenden Gefaéf- und Nierenleiden (Hypertonie, Athero- 
sklerose, arteriolosklerotische Schrumpfniere). Die Bedeutung der Nebenniere fir 
den Pigmentstoffwechsel tritt bei der sog. Addisonschen Krankheit hervor. 

Erwahnt seien die physiologische Rickbildung der inneren Rindenschicht im 
Anschlu8 an die Geburt mit folgendem Wiederaufbau, die Riickbildungsvorgange 
im Alter, die Rindenhypertrophie bei Graviditat, im Puerperium, auch nach 
Kastration, Verminderung des Lipoidgehaltes der Rinde, Degenerationen, Nekrosen 
bei Infektionen und Intoxikationen. 


b) Pathologische Histologie. 


Nebennierentuberkulose (bei Addisonscher Krankheit). 


Unter Addisonscher Krankheit verstehen wir einen Symptomenkom- 
plex, welcher durch Animie, Adynamie (Muskelschwiache), nervése und 
gastrointestinale Stérungen, Herabsetzung des Blutdruckes, Bronzehaut 
(braune Farbung der Haut und benachbarter Schleimhaute) ausgezeichnet 
ist. Die chronische, in der Regel 1—2 Jahre dauernde Krankheit fiihrt 
unter Kachexie, auch schlieBlich mit Konvulsionen und Koma zum Tode. 
In weitaus der tiberwiegenden Mehrzahl der Falle ist dabei Nebennieren- 
erkrankung festgestellt worden, meist Zerstbrung durch Tuberkulose, 
seltener einfache oder bindegewebige Atrophie, luetische Prozesse, (Ge- 
schwiilste. Eine primire Hypoplasie der Nebennieren soll disponierend 
wirken. Status thymico-lymphaticus wird gelegentlich als Kombination fest- 
gestellt. Nicht sicher ist, ob die ZerstGrung der Rinde oder des Markes allein 
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den ganzen Komplex auslisen kann, oder ob beide Teile ergriffen sein mussen. 
Der Symptomenkomplex der Addisonschen Krankheit weist allerdings mehr 
auf eine Schiidigung des Markes hin. In Betracht zu ziehen sind die akzes- 
sorischen Nebennierenorgane (s. §. 363). Die Beziehungen der Nebennieren 
zum Pigment- (Melanin-) Stoffwechsel sind noch nicht geniigend aufgeklart. 
Adrenalin und Melanin sind Abkémmlinge der gleichen Muttersubstanz, 





Fig. 265. KasigeNebennierentuberkulose. Vergr.10fach. (Hamatoxylin-Eosin.) 


a Grofer kisiger Knoten, Rinde und Mark der Nebenniere einnehmend. b Schmale 
Zone epitheloiden Gewebes an der Peripherie des kisigen Knotens. ¢ Tuberkel- 
bildung mit Riesenzellen. d Normale Nebennierenrinde. e Nebennierenmark. 


des Tyrosins, so dai die Hauptpigmentierung bei Nebennierenzerstérung 
als eine ,,vikariierende Erschemung aufgefabt werden kénnte. 


Unser Priparat (Fig. 265) einer kasigen chronischen Nebennierentuber- 
kulose zeigt in emem Ubersichtsbild die Zerstérung eines grofen Teils der 
Rinde und des Marks der Nebenniere durch den tuberkulésen Prozefh, der 
auch auf die Kapsel und auf die Umgebung des Organs iibergegriffen hat. 
Der grobe kisige Knoten (a) ist ein sogenannter Konglomerattuberkel. 
Er ist volig kernlos; nur an seimer iufersten Peripherie ist eme schmale 
Zone eines kernhaltigen Gewebes zu finden (b). Dieses ist ein von Lympho- 
zyten durchsetztes Epitheloidgewebe, in welchem da und dort auch Riesen- 
zellen (¢), zum Teil innerhalb distinkter Tuberkel zu sehen sind. 


Hypophyse. 367 


4. Hypophyse. 


a) Normal-histologische Vorbemerkungen. 


Die Hypophyse ist ein zusammengesetztes Organ. Wir unterscheiden einen 
Vorderlappen, einen Hinterlappen und die Pars intermedia. Der Vorder- 
lappen entwickelt sich vom Ektoderm der Mundbucht: Rathkesche Tasche. 
Von dieser Tasche aus entsteht der Hypophysengang und das sog. Hypophysen- 
sackchen, die Anlage der eigentlichen Driise. Der Hinterlappen (Neurohypophyse) 
bildet sich vom vorderen Hirmblaschen (Infundibulum) her. Die Pars intermedia 
entsteht aus der Hinterwand des Hypophysensickchens. Auf dem ganzen Anlage- 
weg des Vorderlappens (Hypophysengang), also von der Mundbucht durch die 
Schadelbasis (Keilbein) bis zur Sella turcica, kénnen sich Hypophysengangreste 
und auch Driisengewebe vorfinden. Wichtig sind besonders die Rachendachhy po- 
physe (Hypophysis pharyngea) und Plattenepithelhaufen und -zysten im 
Vorderlappen und Infundibulum, von welchen Resten eigenartige Geschwiilste 
ihren Ausgang nehmen kénnen (Hypophysengangtumoren). 

Mikroskopisch besteht der Vorderlappen (Adenohypophyse) aus soliden 
Haufen und Strangen von spezifischen Zellen zwischen Blutkapillaren. Es sind 
teils ungranulierte, im Protoplasma kaum farbbare, unscharf begrenzte Elemente 
(chromophobe oder Hauptzellen), teils granulierte, firbbare (eosino phile 
und basophile, chromophile) Zellen. Die eosinophilen Zellen farben sich 
nach Mallory rot, nach Heidenhain schwarz, mit Kresofuchsin nicht. Die 
basophilen Zellen werden bei Farbung nach Mallory rot, mit Kresofuchsin 
schwarz; nach Heidenhain bleiben sie ungefirbt. Ob es sich um verschiedene 
Funktionszustainde einer einzigen Zellart oder um funktionell verschiedene, selb- 
standige Zellarten handelt, ist unaufgeklart. Der Zahl nach tiberwiegen die eosino- 
philen, dann folgen die basophilen und schlieflich die Hauptzellen. In der Schwanger- 
schaft schwillt der Vorderlappen an und die Hauptzellen ricken quantitativ an 
die erste Stelle. Die sog. Pars intermedia zeigt kleine, mit einfachem kubischem 
Epithel bekleidete Driisenriume, welche auch Kolloid enthalten kénnen. Kleine 
Kolloidfollikel werden tibrigens auch im Vorderlappen gefunden (auch Marksubstanz 
des Vorderlappens genannt). Ein eigener Mittellappen (Pars intermedia) kann bei 
Tieren und Kindern unterschieden werden; er findet beim Menschen keine weitere 
Ausbildung. Der Hinterlappen besteht aus Glia und Nervenfasern. Eisenfreies 
(Lipofuszin) und eisenhaltiges Pigment werden in ihm gefunden. 

Uber die Physiologie der Hypophyse sind wir noch nicht geniigend unter- 
richtet. Es bestehen Korrelationen der Hypophyse zu Schilddriise, Pankreas, 
Nebenniere, Keimdriisen, Genitalorganen. Die Hypophyse beeinflu&t (direkt oder 
indirekt) das Wachstum, den Stoffwechsel (vielleicht in Zusammenhang mit einem 
Zentrum am Boden des 3. Ventrikels), den Blutdruck, die Herztitigkeit, die 
Diurese und Harnkonzentration, die glatte Muskulatur. Aus der pathologischen 
Physiologie sei der Beziehungen der Hypophyse zur Akromegalie, zum Zwerg- 
wuchs, zu kachektischen Zustainden (hypophysare Kachexie), zur Dystrophia adiposo- 
genitalis, zum Diabetes insipidus (Polyurie, Polydipsie, mangelhafte Harnkonzen- 
tration) gedacht. Welche Art der Funktionsst6rung der einzelnen Teile des 
Organs bei diesen Erkrankungen vorliegt, ist noch nicht sichergestellt. Von Hor - 
monen des Hypophysenvorderlappens sind u. a. ein Wachstumshormon, Geschlechts- 
hormone (Prolane, s. 8. 254), thyreotrope und adrenalotrope Hormone zu erwahnen ; 
Mittellappenhormone (Intermedin) zeigten ihre Wirksamkeit auf Melanophoren 
(beim Frosch) und Erythrophoren (bei der Ellritze) und beim Diabetes insipidus. 


b) Pathologische Histologie. 
Hypophysentumor bei Akromegalie. 


Die Akromegalie ist eine Allgemeinstérung, welche sich auf oft sehr lange 
Zeit ausdehnen kann. Sie ist vor allem durch ein abnormes Wachstum der 
knéchernen und weichen Spitzenteile des Kérpers (Hinde, Fiibe, Nase, 
Ohren, Zunge), manchmal auch der inneren Organe (Splanchnomegalie) 
ausgezeichnet. Die Sexualtitigkeit erlischt im Laufe der Erkrankung. 
Glykosurie kann auftreten. Die Kranken sind nicht selten zugleich auch 
Riesen. Mit seltenen Ausnahmen findet sich bei der Akromegalie ein Tumor 
des Vorderlappens aus eosinophilen Zellen. Manchmal sitzen solche ‘Tumoren 
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nicht im Hauptorgan, sondern auf dem Wege des Hypophysenganges (s. oben). 
Diese Befunde lassen die Akromegalie als Ausdruck einer Hyper- oder Dys- 
funktion des Vorderlappens auffassen. 

Neben diffusen VergroBerungen (Hyperplasien) des Vorderlappens 
(z. B. bei der Schwangerschaft) gibt es knotige Wucherungen des driisigen 
Anteils der Hypophyse (sog. Strumen). Letztere werden auch vielfach 
als Adenome bezeichnet (s. S. 487). Sie verdringen und komprimieren 
die Nachbarschaft und kénnen auch den Knochen zur Atrophie bringen 
(Erweiterung der Sella turcica). Sie bestehen entweder aus eosinophilen 
oder aus basophilen Zellen (Interrenalismus dabei), aus Hauptzellen 





Fig. 266. Hypophysentumor bei Akromegalie. Ubersichtsbild. Vergr. 8fach. 
(Haimatoxylin-Eosin.) 
a Nasenschleimhaut mit reichlichen BlutgeféBen und Schleimdrisen. b Keilbein- 
hohle. e@ Tumorknoten, der sich in die Keilbeinhéhle vorwélbt. d Teil des im 
Tiirkensattel hegenden Teiles des Tumors. e Knochen des Tirkensattels. 


oder ,,Ubergangszellen’. Meist ist nur eine Zellart, selten sind mehrere 
vertreten. Der histologische Bau dieser sog. Adenome entspricht dem 
Strukturprinzip des Vorderlappens: solide Haufen von Zellen zwischen 
Kapillaren. Abgekapselt sind die Knoten in der Regel nicht; komprimiertes, 
atrophisches Hypophysengewebe findet sich in ihrer Umgebung. Ob echte 
Adenome im Sinne der Geschwulstlehre vorliegen, ob ihnen also ein un- 
altruistischer Charakter zukommt, ist schwer zu entscheiden; es kénnte 
sich auch um nur geschwulstartige (korrelative) Hyperplasien handeln. Es 
gibt bésartige Formen dieser ,,Adenome, welche durch Zellatypie, infil- 
trierendes und destruierendes Wachstum (EKindringen in die Hirnsubstanz) 
gekennzeichnet sind. Das sind selbstverstiéndlich echte Blastome. 

Wir bringen zuniichst em Ubersichtsbild (Fig. 266), welches die Lage des 
Tumors und die Beziehungen desselben zu seiner Umgebung vor Augen fiihren 
soll. Hs handelt sich um einen Sagittalschnitt durch die Hypophysenregion. 
Nach vorn (ventral) ist ein Teil der Nasenschleimhaut (Submukosa) mit 
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reichlichen weiten Blutgefiien und Schleimdriisen zu sehen (a). Es folgt 
weiter nach hinten (dorsal) die Keilbeinhéhle (b) mit ihrer knéchernen Wand. 
Die wohlerhaltene Schleimhaut der Keilbeinhéhle mit ihrem Oberflachen- 
epithel ist deutlich zu sehen. Vom Tumor ragt ein Teil (c) gegen die Keilbein- 
héhle vor; dieser Teil der Geschwulst dringt (nach Druckatrophie der 
knéchernen Scheidewand) die Schleimhaut der Keilbeinhéhle von oben her 
in die Lichtung der Hohle vor. Ein anderer Teil des Tumors (d) liegt, 
der Hypophyse entsprechend, in der Sella turcica. Bei schwacher Ver- 
gréBerung ist lediglich der Reichtum der Geschwulst an Zellen und Gefen 
festzustellen. 





Fig. 267. Hypophysentumor bei Akromegalie. Vergr. 380fach. 
(Hamatoxylin-Eosin.) 


a Blutkapillaren. b GroBes weites Blutgefa®. ¢ Kerne des sparlichen bindegewebigen 
Stromas. d Tumorzellen (gro8tenteils eosinophile Elemente). 


Ein Detailbild (Fig. 267) zeigt die Zusammensetzung des Tumors bei 
starker VergréBerung. Man sieht zahlreiche Kapillarrdhren (a), auch kleine 
Venen (b). Das bindegewebige Stiitzgeriist ist auBerst sparlich und durch 
einige spindelige Bindegewebskerne (c) gekennzeichnet. Die Tumorzellen (d) 
sind im allgemeinen rundlich-polygonal; sie besitzen rundliche Kerne und 
ein reichliches, gréBtenteils eosinophiles Protoplasma. 


5. Zirbeldriise. 


Die Funktion dieser kleinen Driise scheint hauptsachlich fir die Wachstums- 
periode in Betracht zu kommen. Mit dem Alter setzt eine physiologische Riick- 
bildung ein; jedoch erhilt sich ein Rest des Parenchyms dauernd. Die Zirbel- 
driise setzt sich aus soliden Haufen von Zellen mit kleineren und groBeren Kernen 
zusammen, welche in ein an Kapillaren reiches bindegewebiges Stiitzgertist ein- 
gelagert sind; sie enthalt ferner Glia, Nervenfasern (Ganglienzellen?) und zahl- 
reiche Kalkkorperchen. Einfliisse dieser Driise zeigen sich vor allem auf das 
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Wachstum und die Genitalentwicklung; daneben auf den Stoffwechsel. Ver- 
eréBerung des Organs sieht man in der Schwangerschaft, Ruckbildung nach 
Kastration. Aus der pathologischen Anatomie und Physiologie sind in erster Linie 
die Geschwiilste zu erwiihnen; sie konnen zu Kachexie, ferner auch zu Fett- 
sucht und Diabetes fithren (durch Druck auf ein Stoffwechselzentrum im Zwischen- 
hirn?). Vor allem aber zeigt sich bei Teratomen der Zirbel sexuelle und geistige 
Frihreife, frihzeitige Spermiogenese, frihzeitige Entwicklung sekundarer Ge- 
schlechtsmerkmale (Behaarung), der auBeren Geschlechtsteile, Steigerung des 
Langenwachstums beim mannlichen Geschlecht (s. a. S. 495). 


6. Pankreas (s. 8. 161). 
7. Hoden (s. S. 243). 


8. Ovarium (s. S. 277). 


XI. Geschwiilste. 


Hinleitung. 


Die echten Geschwiilste (Blastome) stellen autonome Wachstums- 
exzesse des Kérpers dar. Die Autonomie findet ihren Ausdruck in dem 
vollig unaltruistischen Charakter der Gewebswucherung. Hine wissen- 
schaftliche Hinteilung der Geschwiilste ergibt sich aus der Betrachtung der 
Histogenese. Aus allen Kérpergeweben kénnen Geschwiilste hervorgehen. 
Wir unterscheiden epitheliale und nichtepitheliale Gewebe. So ergibt sich 
zunichst eme Eimteilung der Geschwiilste in zwei groBe Gruppen: in epi- 
theliale und nichtepitheliale Geschwilste+. Die epithelialen Gewachse 
zerfallen in die Blastome des Deck- und des Driisenepithels, die nichtepi- 
thelialen Gewachse in die Blastome der Binde- und Stiitzsubstanzen 
(Tumoren des Binde-, Schleim-, Fett-, Knorpel-, Knochengewebes), die Bla - 
stome des GefaBgewebes, der blutbildenden Gewebe, des pigment - 
bildenden Gewebes, des Muskel- und Nervengewebes. Hine dritte 
Gruppe bildet die aus epithelialen und nichtepithelialen Geweben gemischten 
Blastome, die sog. Mischgeschwiilste, deren komplizierteste Formen auch 
als Wundergeschwiilste (Teratoide und Teratome) bezeichnet werden. 
Alle Geschwiilste stellen als Abkémmlinge der typischen Kérpergewebe 
Nachbildungen dieser ihrer Muttergewebe (Matrizes) dar. Aber diese 
Nachbildungen sind niemals, weder in morphologischer noch in funktioneller 
Hinsicht, durchaus vollkommen. Ist die Geschwulst ihrem Muttergewebe 





' Ganz streng 1laBt sich diese Trennung in epitheliale und nichtepitheliale 
Blastome nicht durchfithren. In manchen Gewiichsen spielen sich Differenzierungen 
ab, welche an die embryonale Entwicklung erinnern, im Verlauf welcher von 
epithelialen Bildungen auch nichtepitheliale Gewebe hervorgebracht werden. So 
gibt es Gewachse des Nervengewebes, in welchen neben Glia, ganglienzellendahnlichen 
Klementen und Nervenfasern auch neuroektodermale epitheliale Formationen vor- 
kommen, die an das embryonale Neuralrohr erimnern. In Mischgeschwiilsten der 
Speicheldriisen trifft man neben epithelialen Wucherungen verschiedene Formen 
von Stiitzsubstanzgeweben an und wird erinnert an die fetale Entstehung von 
Mesenchym aus epithelialen Verbinden. Vollends fihrt das Studium der kom- 
plizierten Mischgeschwiilste (z. B. der Niere) und der sog. Teratome oder Embryome 
zu der Annahme, dal hier alle epithelialen und nichtepithelialen Gewebe dieser 
Blastome auf epitheliale Keimblattzellen oder auf sog. eiwertige, also in letzter Linie 
epitheliale Keime als Mutterzellen zuriickzufiihren sind. 
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oder Mutterorgan trotzdem sehr ahnlich, finden wir also die Strukturen 
und Architekturen der Matrix in weitgehendem Mafe in der Geschwulst 
wiederholt, so sprechen wir von einer homologen, homoiotypischen 
oder reifen Geschwulst. Wird aber das strukturelle und funktionelle Vor- 
bild des Mutterbodens nur sehr unvollkommen erreicht, erweisen sich also 
die geschwulstmaBigen geweblichen Nachbildungen als mehr oder weniger 
stiimperhaft und rudimentir, so nennen wir eine solche Geschwulst hetero- 
log, heterotypisch oder unreif. Mit einigen Ausnahmen sind die 
morphologisch weitgehend ausgereiften Blastome die klinisch gutartigen, 
wahrend die unreifen Formen durch Bésartigkeit (zerstérendes Wachstum, 
Rezidiv- und Metastasenbildung, schadliche Riickwirkungen auf den Allge- 
meinzustand [Kachexie]) ausgezeichnet sind. So kénnen wir also bei allen 
drei genannten Hauptgruppen von Geschwiilsten eine homologe und eine 
heterologe Reihe unterscheiden. Die heterologen nichtepithelialen Ge- 
schwulstformen heiben Sarkome, die entsprechenden epithelialen Formen 
Karzinome. 


Auch Hyperplasien und értliche GewebsmiBbildungen kénnen 
in 4uBerlich geschwulstahnlicher Form auftreten. Die Abgrenzung gegeniiber 
den echten Geschwiilsten ist oft schwierig. Wir kennen einerseits fleBende 
Uberginge zwischen entziindlicher, regeneratorischer, kompensatorischer 
Hyperplasie und echter (auch bésartiger) Blastomatose (sog. hy perplaseo- 
gene Geschwiilste), andererseits wissen wir, daB auch ortliche MiB- und Fehl- 
bildungen ganz oder teilweise in echt geschwulstmaBiger Weise ,,entarten 
kénnen (dysontogenetische Blastome). Auf die Moéglichkeit, auch in 
diesen schwierigen Grenzgebieten durch die histologische Untersuchung die 
unterscheidenden Merkmale zu finden, wird im folgenden bei mancher 
Gelegenheit eingegangen werden. 


In der beigefiigten Tabelle (S. 372 ff.) sind die einzelnen Geschwiilste nach 
den eben entwickelten Gesichtspunkten geordnet und nach der iiblichen 
Nomenklatur bezeichnet. Dabei ist auch der geschwulstihnlichen Hyper- 
plasien und Gewebsmifbildungen gedacht. Letztere zerfallen hauptsichlich 
in Hamartome (Fehler der Gewebskomposition) und Choristome (St6- 
rungen des organischen Zusammenhangs, Gewebsversprengungen, Persi- 
stenzen embryonaler Gewebe usw.). 


An einigen Beispielen soll gezeigt werden, welches Vorgehen beziiglich der 
Namengebung bei Geschwilsten zu empfehlen ist: Fibroblastoma fir die 
reife, fibroplastisches Sarkom fir die unreife Bindegewebsgeschwulst. Fibro- 
Sarcoma fir die raumliche K om bination eines Fibroblastoma mit einem gewohn- 
lichen Sarkom. In dhnlicher Weise waren die Namen Myob astoma,myoplasti- 
sches Sarkom und Myo-Sarcomazu bilden. Fir biologisch bésartige Formen, 
die histologisch weitgehend ausreifen, kann man eine eigene Benennung wihlen, 
und z. B. von malignem Myoblastoma sprechen. Kommt es zu einer sekun- 
diren malignen ,,Entartung! in einer primar gutartigen, reifen Geschwulst, so 
kann das Adjectivum sarcomatosum beigefiigt werden, also z. B. Myoblastoma 
sarcomatosum, wobei allerdings unberiicksichtigt bleibt, ob_ die sarkomatose 
Entartung von den Muskelzellen oder vom bindegewebigen Stiitzgertist der be- 
treffenden Geschwlust ausgeht. Will man auch dies zum Ausdruck bringen, so 
kann man sagen: Myoblastoma mit sarkomatoéser Entartung des Parenchyms oder 
des Interstitiums. Bei der Kombination eines Myoblastoma mit einem Sarkom 
kann sich der seltene Fall ereignen, dafi das Sarkom kein gewohnliches Sarkom, 





1 Diese malignen Entartungen sind nicht so aufzufassen, da schon gebil- 
detes, homoiotypisch konstruiertes und gutartig wachsendes Geschwulstgewebe 
sich in heterotypisches, malignes Gewebe umwandelt. Die Verhaltnisse liegen 
vielmehr so, dai neues Geschwulstgewebe gebildet wird, und dak dieses nunmehr 
die Qualitét von malignem Gewebe aufweist. Dabei kann der friher gebildete 
gutartige Teil der betreffenden Geschwulst von dem spater entstandenen malignen 
Teil infiltrativ und destruktiv durchwachsen werden. 
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sondern ein myoplastisches Sarkom ist. Ein solches Verhaltnis kann nicht durch 
einen kurzen Namen Ausdruck finden. Man miiBte vielmehr sagen: Myoblastom 
kombiniert mit myoplastischem Sarkom (im Gegensatz zur Kombination mit 
mesenchymalem Sarkom). Fiir krebsahnlich (alveolar) gebaute Sarkome empfiehlt 
sich die Bezeichnung: Sarcoma carcinomatodes oder Sarcoma alveolare. 
Karzinom kann nach Marchands Vorschlag als Allgemeinbezeichnung fir 
maligne Epithelgeschwilste gelten, Kankroid fiir die hoher differenzierten, ver- 
hornenden Plattenepithelkrebse, malignes Papillom fir die hochdifferenzierten, 
mehr exstruktiven, ausgesprochen papillar gebauten Krebse, Carcinoma adeno- 
matosum fir die hoéher differenzierten driisenbildenden Krebse, deren hochst 
differenzierte Formen maligne Adenome genannt werden. Adeno-Karzinom 
ware die Kombination eines Adenoms mit Krebs, Adenoma carcinomatosum 
ein krebsig entartendes Adenom. Indifferente Karzinome, deren Zellen nicht nur 
in Nestern, sondern teilweise diffus (sarkomartig, wachsen), nennt man Carci- 
noma sarcomatodes. Kombiniert sich ein Karzinom mit einem selbstandigen 
Sarkom, so bezeichne man dies mit dem Namen: Carcino-Sarcoma. Dieser Name 
wird allerdings auch fir die Falle angewendet, in welchen ein Karzinom mit sarko- 
matosem Stroma vorliegt (echtes Karzinosarkom s. spater). Aber man kénnte 
in der Schreibweise den Unterschied zum Ausdruck bringen: Carcinosarcoma fir 
das echte Karzinosarkom gegeniiber Carcino-Sarcoma fiir die Kombination von 
Karzinom und Sarkom. SchleBlich sei erwihnt, da gegenwartig die Bezeichnung 
Krebs ftr alle bosartigen Gewichse, also fiir Karzinome, Sarkome und bds- 
artige Mischgeschwilste zusammen angewendet wird. 


Allgemeines zur Histologie der Blastome. 


Bei jeder Geschwulst miissen wir zu unterscheiden versuchen zwischen 
dem eigentlichen geschwulstbildenden Gewebe, dem sog. Geschwulst- 
parenchym, und dem Stiitzgeriist, dem sog. Stroma. Letzteres wird 
zumeist durch gefaiBfiihrendes Bindegewebe dargestellt und stammt in 
der Regel von dem Gefaifbindegewebsapparat der betreffenden Ortlich- 
keit ab. 

Friher hatte man histioide und organoide Gewebe unterschieden: 
erstere sollten nur aus Parenchym, letztere aus Parenchym und Stroma 
aufgebaut sein. Diese Unterscheidung ist fallen zu lassen; denn bei allen 
Geschwilsten kann man Parenchym und Stroma untergcheiden. Manche 
Geschwiilste besitzen allerdings verschwindend wenig Stroma, ja es kommt 
(z. B. in gewissen Sarkomen) vor, da das Stroma nur aus GefaifBen besteht. 
Weiter ist zu bedenken, daB in nichtepithelialen Geschwiilsten der Gegen- 
satz zwischen Parenchym und Stroma weniger scharf hervortritt, weil diese 
beiden Komponenten innige gegenseitige Beziehungen eingehen. Im Gegen- 
satz hierzu sind alle epithelialen Geschwiilste (auch die bésartigen) durch 
den scharfen Gegensatz des epithelialen Parenchyms und des mesenchymalen 
Stromas ausgezeichnet. Kine groBe Schwierigkeit in der Frage Parenchym— 
Stroma ist weiter dadurch gegeben, da die Parenchyme der Bindesub- 
stanzgeschwiillste auber Zellen auch Grundsubstanzen produzieren. 
Diese (fibrilliren, schleimigen, knorpeligen, knéchernen) Grundsubstanzen 
sind also zam Parenchym gehérig. Ihre Trennung vom Stroma ist nicht 
immer leicht. Gewisse lymphadenoide Blastome bilden sowohl Zellen wie 
Retikula: beide Formationen sind hier zum Parenchym zu rechnen. Bei 
gewissen. Mischgeschwiilsten, in denen sich embryonale Entwicklungsvorginge 
wiederholen, mu daran gedacht werden, daB hier nach embryonalem 
Vorbild mesenchymales Gewebe sogar von epithelialen Verbinden 
geliefert werden kann. Hier hatten wir algo ebenfalls bindesubstanzliche 
Beisitze, die streng genommen zum Parenchym hinzuzurechnen waren. 
So konnen also auch Geriistsubstanzen in einer Geschwulst vom 
Parenchym geliefert sein. Das Stroma einer Geschwulst (Bindegewebe 
und GefiBe) stammt in der Regel vom GefaBbindegewebsapparat der 
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Ortlichkeit ab. Aber auch hier darf man die Méglichkeit nicht auBer acht 
lassen, daB das Parenchym mancher Geschwiilste auBer Zellen und Grund- 
substanzen auch autochthon Gefii®e bilden kann. In gewissen Sarkomen 
differenzieren sich indifferente mesenchymale Tumorzellen einerseits zu Blut- 
zellen, andererseits zu Blutkapillaren. In gewissen Mischgeschwiilsten ge- 
héren alle Gewebe, auch der BindegewebsgefiiRapparat, zum Parenchym. 
Fiir die Benennung der Geschwiilste ist immer nur das Parenchym 
maBgebend. 


Der BlutgefaBapparat der Geschwiilste zeigt nicht die systematische 
Ausbildung und Anordnung wie in normalen Organen. Ein richtiger Ly mph- 
gefaBhapparat ist fiir echte Geschwiilste nicht nachgewiesen. Hine Ver- 
sorgung der Parenchymzellen einer Geschwulst mit eigenen Nerven ist 
trotz eimiger positiver Angaben bis heute nicht sicher erwiesen. 


Die Geschwulstzellen als die Lieferanten des eigentlichen blastoma- 
tésen Gewebes lassen mit unseren bisherigen Methoden keine spezifischen 
Merkmale erkennen, durch welche sie von normalen Kérperzellen unter 
allen Umstanden unterschieden werden kénnten. Das gilt auch fiir die 
Zellen bésartiger Geschwiilste. Eine Sarkomzelle oder eine Karzinom- 
zelle ist nichts anderes als ein Abkémmling der entsprechenden normalen 
Korperzellen. Die morphologischen (chemischen und physikalischen) Ab- 
weichungen, die insbesondere die Zellen maligner Geschwiilste gegeniiber 
Normalzellen erkennen lassen, sind in keiner Weise spezifisch oder aus- 
schlieBlich charakteristisch. Die morphologischen Abweichungen beziehen 
sich vor allem auf GréBe, Gestalt und besondere Ausbildung der Zell- 
korper und ihrer Kerne. Die Gewebe bdésartiger Blastome zeigen haufig 
einesehrgrofBe Variabilitat in derindividualistischen 
Ausgestaltung ihrer einzelnen Zellen und besonders ihrer 
Kerne. Wenn hierbei auch von einer Spezifitat nicht die Rede sein kann, 
so ist der Nachweis einer solchen Variabilitat dennoch bedeutungsvoll; er 
erlaubt bésartige Wucherungen von gutartigen und hyperplastischen Neu- 
bildungen zu unterscheiden. 


Hine sichere histologische (histogenetische) Geschwulstdiagnose ist nicht 
immer leicht. Da wir die Geschwiilste zu allermeist als fertige Neubildungen 
zu untersuchen bekommen, kénnen wir nur ganz selten Befunde iiber die Ent - 
stehung des Gewiachses erheben. Man mu8 sich hiiten, Verbindungen, 
welche die Geschwulstparenchyme mit den nachbarlichen Gewebsformationen 
sekundar eingehen, fiir ,,Uberginge der letzteren in die Geschwulst- 
bildung zu halten. Derartige Taéuschungen sind besonders bei bésartigen 
Neubildungen, die infiltrierend und zerstérend in die Umgebung vordringen, 
in deren Randpartien moglich. Kénnen wir also meist nichts tiber die 
ersten Vorginge bei der Umwandlung der Matrix in die Geschwulst fest- 
stellen, so bleibt nichts iibrig als die histologische Diagnose auf einen Ver- 
gleich des Geschwulstgewebes mit den Normalgeweben zu griinden. 
Hierzu ist die Kenntnis nicht nur der ausdifferenzierten Normalgewebe, 
sondern auch ihrer embryonalen und regeneratorischen HEntwick- 
lungsstadien nétig. Denn die unreifen (bésartigen) Geschwiilste gleichen viel 
mehr den jugendlichen als den ausdifferenzierten Stadien ihrer ent- 
sprechenden Matrizes, und es gibt Geschwiilste, in welchen uns dieembryo- 
nale Entwicklung eines Gewebes, Organs, einer Korperregion oder gar eines 
ganzen Embryos in einem mehr oder weniger verzerrten Abbild entgegentritt. 
Der Vergleich der Geschwulstgewebe mit den jugendlichen oder fertigen 
Normalgeweben la48t aber dann im Stich, wenn die Parenchyme der 
Geschwiilste hohe Gradevon Indifferenzaufweisen. Hs gibt bésartige Blastome, 
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die aus ganz indifferenten Zellen aufgebaut sind. Bei solehen Geschwiilsten 
kann man vielleicht aus dem besonderen Verhalten zwischen Parenchym 
und Stroma die epitheliale oder nichtepitheliale Higenart im allgemeinen 
erkennen, nicht aber eine spezielle Diagnose beziiglich der Matrix stellen. 
Manchmal sind die Geschwiilste aber so indifferent, daB nicht emmal ein 
allgemeines Urteil iiber epitheliale oder nichtepitheliale Herkunft méglich 
ist. Ganz indifferente Sarkome und ganz indifferente Karzinome kénnen 
sich also manchmal morphologisch véllig gleichen, und man ist in solchen 
Fallen nur imstande, die Diagnose einer bésartigen Neubildung tberhaupt 
zu stellen. Dieser Grenzen unseres histologischen Hrkennungsvermégens 
mu man sich bewuBt sein. 

Von den in der Tabelle aufgefiihrten Geschwulstformen werden wir nun 
einige wichtige Reprasentanten im mikroskopischen Bilde kennen lernen. 


A. Reife, nichtepitheliale Geschwiilste. 


I. Bindesubstanzgeschwiilste im engeren Sinne. 


Diese Geschwiilste bilden Zellen und spezifische Grundsubstanzen. 
In den Wachstumszonen kénnen die Zellen iiber die Zwischensubstanzen 
iiberwiegen. In den ausdifferenzierten Partien ist das Gegenteil der Fall. 
Bestimmend fiir die histologische Diagnose ist eben die Tatsache der vélligen 
Ausreifung. Der Unterschied gegentiber den entsprechenden Normalgeweben 
liegt weniger in der speziellen Morphologie der Geschwulstparenchyme — 
obwohl auch hier immer gewisse UnregelmaiBigkeiten im Verhalten der 
Zellen und Grundsubstanzen festzustellen sind — als in der Art und Weise 
der Zusammenfassung und Anordnung der Geschwulstgewebe (Mangel 
organischer Gliederung, Mangel funktioneller Strukturen, Fehlen regularer 
Blut- und LymphgefaéBemrichtungen, sowie nervéser Versorgung). 


1. Fibroblastoma (Fibroma). 


Solitére oder multiple, manchmal systematisierte Tumoren (z. B. 
Fibromatose des Nervensystems — v. Recklinghausensche Krankheit), 


a) Fibroma durum. 


Derbe, harte, weibliche, manchmal sehnig glinzende Geschwiilste. Neben 
knotigen, abgekapselten 'Tumoren gibt es diffuse Fibromatosen. Die Schnitt- 
flache der harten Fibrome lit hiiufig einen geflechtartigen Aufbau der Ge- 
schwulst erkennen. Mikroskopisch sieht man bei schwacher Vergréerung 
(Hig. 268) zwischen mehr oder weniger zahlreichen Kernen eine helle Grund- 
substanz. Das quantitative Verhiltnis zwischen Kernen (Zellen) und Grund- 
substanz kann an verschiedenen Stellen sehr wechseln: jiingere Teile der 
Geschwulst sind armer an Grundsubstanz und reicher an Kernen, in iilteren, 
ausgereifteren Bezirken ist es umgekehrt. Die erwihnte geflechtartige 
Struktur ist bei schwacher VergréBerung gut zu erkennen. Die Geschwulst- 
elemente sind biindelweise zusammengefabt, und es erscheinen die einzelnen 
Biindel bald lings (a), bald quer, bald schrig getroffen (b). Das erweckt 
die Vorstellung emer innigen Verflechtung der Biindel nach allen Richtungen 
des Raumes. Blutgefife sind in den fibromatésen Geschwiilsten allent- 
halben nachweisbar; manchmal sind sie sehr reichlich entwickelt, auch er- 
weitert (telangiektatische kavernése Formen. In der nichsten Umgebung 
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bei stairkerer VergréBerung 
faserig erscheinende Grund- 
substanz; die Fasern sind 
teils sehr fein, teils gréber, 
teils unregelmafBig verlau- 
fend, teils parallelstreifig 
geordnet — je nach dem 
Ausreifungszustand der be- 
treffenden Geschwulstpartie. 
In jiingeren Partien haben 
auch die Zellen noch nicht 
die volle Ausbildung; hier 
finden sich protoplasma- 
reichere Spindelzellen und 
auch verzweigte Hlemente. 
In alteren Partien ist die 
faserige Substanz zum Teil 
homogenisiert : hyaline Um- 
wandlung. Die Hyalinisie- 
rung kann zu Kalkablagerung 
fiihren; echte Knochenbil- 
dung kann sich anschheBen 
(Fibroma petrificatum, ossi- 
ficans). 

Hine ausgedehnte Hya- 
linisierung zeigt das sog. 
Keloidfibrom. Es ist sel- 
ten eine echte Geschwulst 
(spontanes Keloid). Meist 
handelt es sich um hyper- 
trophisches und eigenartig 
umgewandeltes Narbenge- 


Fig. 268. Fibroma durum (Desmoid) der Bauch- 
decke. Vergr. 70fach. (Hamatoxylin.) 

a Langsgetroffene, b quer- und schraggetroffene 
Biindel des Fibromgewebes. 





Fig. 269. Fibroma durum (Keloid) der Haut. 


Vergr. 60fach. (Hamatoxylin-Kosin.) 


Hyaline Balken auf Langs-, Quer- und Schrag- 
schnitten; ihnen aufgelagert und zwischen ihnen 


fibroplastische Zellen. 


webe (Narbenkeloid). Sehr derbe, blabrotliche Neubildungen. Mikrosko- 
pisch (Fig. 269) sieht man hyaline Bander aufallen moglichen Durchschnitten 
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(geflechtartiger Bau!). Zwischen den hyalinen Massen, den Bandern an- und 
aufgelagert, erscheinen die Kerne der Fibroplasten. Um die GefaBe sind diese 
Zellen stellenweise etwas reichlicher angehiuft. Uberginge zwischen fein- 
gefaserter Grundsubstanz unter Verschmelzung der Fasern zu den hyalinen 
Balken sind iiberall zu finden. 


b) Fibroma molle. 


Weiche, saftreiche, manchmal fast durchscheinende Geschwilste, die in 
Knoten oder Polypenform auftreten: Fundort: lockere Bindegewebslager 
(Subserosa, Schleimhiute, Bindegewebe der N erven). Als Paradigma nehmen 
wir einen gewéhnlichen Nasen- 
polypen, d.h. eine polypése Neu- 
bildung der Nasenschleimhaut, 
wie wir sie bei chronischen Reiz- 
zustanden auf der Basis emer ge- 
wissen (angeborenen) Konstitution 
oder Disposition oft multipel auf- 
treten sehen. Diese gelegentlich 
auch als 6dematése Fibrome 
bezeichneten Nasenpolypen sind 
mehr geschwulstartige Hyper- 
plasien als echte Blastome. Bei 
schwacher VergréBerung (Fig. 270) 
sehen wir die Neubildung vom 
Epithel der Nasenschleimhaut (ge- 
schichtetes Flimmerepithel) tber- 
zogen (a). Der epitheliale Uberzug 
ist infolge seiner Ausspannung tiber 
die Oberfliche der Geschwulst 
stellenweise stark verdiinnt; dann 
fehlen oft auch die Flimmern. 
Gelegentlich sieht man auch der 
Fig. 270. Sog. Fibroma molle (Nasen- Oberfliche zugekehrte Ausfith- 
polyp, sog. 6dematéses Fibrom der  rungsgiinge von Driisen und (tiefer 

Nasenschleimhaut). Vergr. 80fach. in der Geschwulst gelegen) Grup- 
(Haimatoxylin.) ; z 
a Geschichtetes Flimmerepithel. b Weite Pen von Schleimdriisen. Letztere 
GefaBe. c Lockeres (areoladres) Bindegewebe k6nnen in hypertrophischem oder 
mit sehr weiten Maschenraumen. atrophischem Zustand angetroffen 
werden. Sowohl unter dem Ober- 
flichenepithel, als im Bereich der driisigen Beisiitze, noch mehr aber ent- 
lang der zahlreichen, weiten GefiBe (b) werden stiairkere Zellenanhaéufungen 
festgestellt. Die Hauptmasse der Neubildung ist ein zartes, durchsichtiges, 
helles, maschiges Gewebe (sog. areolires Bindegewebe). Bei starker VergréBe- 
rung zeigt sich hier ein sehr feinfaseriges, sehr locker gefiigtes Gewebe mit 
klemen und gréBeren Maschen (c); an den Knotenpunkten der Maschen 
findet man (fibroplastische) Zellen. Sie sind langlich, verzweigt, sternformig, 
mit Fortsitzen in die Maschengrenzen. Man hat den Eindruck, daB die 
Maschenriiume von den untereinander zusammenhingenden Fortsitzen der 
Zellen und deren feinfaserigen Differenzierungsprodukten begrenzt werden. 
Diese verzweigten Zellen haben rundliche oder liingliche Kerne; sie sind 
die eigentlichen Bildungselemente des weichen Fibroms. Die Maschenraume 
miissen wir uns mit wisseriger Fliissigkeit gefiillt denken; im Praparat er- 
schemen sie ganz hell, wie leer, oder man sieht feink6rnige oder faidige Massen 
als Inhalt (Kiweibfaillungen). Auer den Fibromzellen finden sich in der 
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Geschwulst reichlich andere Zellen; es sind subepithelial, periglandular, 
perivaskulir gelegene Infiltrate entziindlicher Natur. Sie wurden schon 
vorhin erwihnt: die Zellen dieser Infiltrate sind rundlich, mit rundem Kern, 
und haben gréBtenteils den Charakter von Lymphozyten und Plasmazellen. 
Auch einzeln trifft man solche Elemente in dem maschigen Fibromgewebe 
zerstreut (Wanderzellen). 

_ Da und dort sieht man hyaline, rundliche (sog. Russellsche) Kérperchen; 
sie legen manchmal in kleinen, rosettenartigen Gruppen beisammen. Manchmal 


sieht man noch einen pyknotischen Kern dabei. Es handelt sich um Umwand- 
lungsprodukte der Protoplasmas von Plasmazellen, azidophilen Leukozyten. 


2. Myxoblastoma (Myxoma). 


Weiche, saftreiche, transparente, gallertige Tumoren. Sie bestehen aus 
Schleimzellen (veristelte Bindegewebszellen) und aus muzinhaltiger Grund- 
substanz. Echte Myxome sind sehr selten. Meist handelt es sich um falsche 
Myxome, d. h. édematise Fibrome. Myxome der Herzinnenwiinde diirfen 
nicht mit organisierten Thromben verwechselt werden. 


3. Lipoblastoma (Lipoma). 


Lappige, kapsulierte Geschwiilste vom Aussehen des Fettgewebes. Ge- 
legentlich multiples und systematisiertes Auftreten. Mikroskopisch 
bieten sie das Bild des Fettgewebes; die GréBe der Fettzellen variiert : 
typische Fetttraubchenbildung findet sich nicht. In den Wachstumszonen 
trifft man auf junge, rundliche Bildungszellen (Lipoplasten), die alle Stadien 
der Fettinfiltration zeigen; dabei wird gelegentlich auch das Auftreten sehr 
groBer, mehrkerniger Lipoplasten beobachtet. 

Xanthome sind gelbgefarbte Neubildungen, die durch den Befund 
grober, rundlicher Zellen ausgezeichnet sind, welche Lipoide gespeichert 
haben (sog. Schaumzellen). Gelegentlich sieht man auch hier mehrkernige 
Riesenzellen. Nach Extraktion der Fette sehen die Zellen stark vakuolir 
aus (Wabenzellen). Auch kérnige, gelbliche Pigmente (Lipochro m) 
kommen vor. Die Berechtigung, von Xanthom als einer selbstindigen Ge- 
schwulstform zu sprechen, ist bestritten worden, indem man darauf hinwies, 
daB lpoide Infiltrationen der Tumorzellen in Geschwiilsten von sehr verschie- 
dener Genese vorkommen und gelegentlich solechen Umfang annehmen kénnen, 
dal die betreffenden Blastome dadurch ein besonderes Aussehen gewinnen. 
Da es sich aber bei solechen Lipoidinfiltrationen um etwas Akzidentelles 
handle, sei die Besonderheit durch die Beifiigung des Adjektivums ,,xan- 
thomatds zu dem histogenetisch gerechtfertigten Hauptnamen der Ge- 
schwulst geniigend charakterisiert (also z. B. Carcinoma xanthomatosum). Es 
darf in der Tat bezweifelt werden, ob neben dem Lipom und dem lipoplasti- 
schen Sarkom (s. d. 8. 411) das Xanthom als selbstindige Geschwulst- 
art anzuerkennen ist. Was friiher unter dem Namen Xanthom beschrieben 
wurde, entsprach nur selten einer echten Geschwulst: Xanthoma blastoma- 
tosum (kongenital und bei Jugendlichen). Ganz selten wurde von bésartigen 
Formen des Xanthoms berichtet. Meist handelt es sich bei den sog. 
Xanthomen um Lipoidspeicherung in Zellen auf Grund von Stoffwechsel- 
st6rungen (Xanthome bei Diabetes, Ikterus, senile Xanthome). Solche 
Bildungen werden besser Xanthelasmen genannt. 


Xanthome und Xanthelasmen treten vor allem in der Haut, aber auch in 
mga: Fe o ee 

inneren Organen auf. Bei Diabetes kann es zu generalisierter ,,Xanthomatose 
kommen. ; f : oh rte : 
, Schaumzellen“, d.h. lipoidfithrende Zellen, finden sich oft sehr reichlich bei 
Zerfallsvorgangen (als Zeichen resorptiver Verfettung), so z. B. bei chronischen 
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Nierenleiden im Interstitium der Niere, in der Umgebung von Niereninfarkten, 
bei Zerfall im Zentralnervensystem (sog. Fettkornchenzellen) ; ferner trifft man 
sie an bei entztindlichen Prozessen, Eiterungen, Abszessen (Gonorrhée, Aktino- 
mykose), weiter in Granulomen (sog. Fett- oder Lipoidgranulomen). An den 
Gelenkkapseln und Sehnenscheiden kommen tumorartige knotige Neubildungen 
vor, welche teils gelb, teils braun gefarbt sind. Sie bestehen aus wucherndem 
Bindegewebe (Spindelzellen, Riesenzellen: sog. Xanthofibrome oder -sarkome). 
Um echte Geschwiilste handelt es sich in der Regel nicht, sondern um lipoid- 
speichernde Granulome. Die Gelbfarbung rihrt von dem Lipoidgehalt der Zellen, 
die Braunfiirbung von Himosiderin her. Siehe hierzu auch unter Epulis (8. 408) 
und Osteodystrophia fibrosa (S. 328) und unter Speicherkrankheiten (5. 62). 
Die ,,Schaumzellen“ sind vor allem Elemente des retikuloendothelial-histiozytaren 
Gewebes, doch kénnen auch Binde- 
gewebszellen, Gliazellen, Leukozyten 
zu Schaumzellen werden. 


4. Chondroblastoma (Chondroma). 


Hs sind knollige Neubildungen 
von derb-elastischer Konsistenz 
und von opaleszierendem, weib- 
lichem Glanze. Erweichungen und 
hédhlenbildender (zystischer) Zer- 
fall sind haufig. Andererseits wer- 
den auch Verkalkungen und echte 
Knochenbildung gefunden. Hs sind 
cutartige Geschwiilste, die aber 
doch auch gelegentlich in Venen 
einbrechen und danach Metastasen 
setzen kénnen. Chondrome kom- 
men am Skelett und in den 
Weichorganen vor. An den Kno- 
Ky, % chen unterscheidet man zentral 

PUNE age gelegene Enchondrome und _ peri- 
Fig. 271. Chondrom (vom Fufskelett). phere Ekchondrome, die wieder 
Vergr. 50fach. (van Gieson.) von den einfachen Knorpelaus- 


a Wucherndes Knorpelgewebe. b Knorpel- wiichsen (Kkchond 4 
gewebe mit verkalkter Grundsubstanz. a iia Gedrossn) ee 


e Knochenbalkchen (vom Fufwurzel- s ; : 
knochen). Mikroskopisch kommen in 


? den Chondroblastomen alle For- 
men des Knorpelgewebes vor. Die Ahnlichkeit mit normalem Knorpelgewebe 
ist meist gro}. Abweichungen ergeben sich im bezug auf das Verhaltnis 
von Knorpelgrundsubstanz und Knorpelzellen, in bezug auf die Gestalt 
und sonstige Ausbildung der Knorpelzellen und ihrer Kapseln, in bezug 
auf die Hiufigkeit regressiver Metamorphosen usw. Manchmal zeigt der 
Knorpel mehr jugendliche Ziige (fibrillare Strukturen in Grundsubstanz und 
Kapseln). 

Unser Praiparat (Fig. 271, Farbung nach van Gieson) stammt von 
einem Chondrom des Fubes. Bei schwacher Vergréierung sehen wir gréBere, 
im allgemeien rundlich konturierte, helle Inseln von Knorpelgewebe, die 
von rot gefirbten, parallel gefaserten Lagen Bindegewebes umhiullt werden. 
Letztere kénnen als eine dem Perichondrium analoge Bildung angesehen 
werden. Die Grenze zwischen Knorpel und perichondralem Gewebe ist 
oft unscharf. Die erwihnten Inseln des Geschwulstgewebes sind durch 
(ebenfalls rot gefiirbte) Bindegewebsmassen zusammen gehalten, in welchen 
BlutgefaBe nachzuweisen sind. Die Knorpelinseln selbst sind gefaéBlos (Hr- 
nihrung von der Oberfliche, vom Perichondrium her!). Das Knorpelgewebe 


2 
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ist nicht tiberall gleich gefiirbt. Wo die Kernfarbung stellenweise zu wiinschen 
ibrig laBt, haben wir Nekrobiose und Nekrose des Knorpelgewebes als 
Folge von Ernihrungsstérungen vor uns. An solchen Stellen ist oft auch 
eine Auflockerung der Substanz (Zerfall, Erweichung) zu sehen. An anderen 
Stellen aber treten dunkelblauviolette Farbungen (b) des Knorpelgewebes, 
oft eigentiimlich fleckweise, hervor: es sind Verkalkungen. Neben Knorpel 
findet man auch Knochengewebe in Form von typischen Balkchen (ec) einer 
Spongiosa; es ist der Knochen der Ortlichkeit, in welcher das Chondrom 
wachst. Zwischen den Knochenbilkchen ist Fettmark zu sehen. Das quan- 
titative Verhaltnis zwischen Knorpelzellen und knorpeliger Grundsubstanz 
ist an den einzelnen Stellen sehr wechselnd. Bald hegen die Zellen sehr 
dicht (jiingere Partien), bald sind sie durch viel Grundsubstanz getrennt 
(altere Teile). Bei starker VergréBerung achten wir vor allem auf die feinere 
Ausgestaltung des Knorpelgewebes (a). Wir sehen innerhalb der gleich- 
mibig homogenen Knorpelgrundsubstanz (Hyalinknorpel) meist rundliche 
Knorpelzellen. Es kommen aber auch ovale, lingliche, spindelige Formen 
vor. Wie die Gestalt, so wechselt auch die GréBe der Zellen und die Grée der 
Héhlen der Knorpelgrundsubstanz (Knorpelhéhlen), in welchen die Yellen 
liegen. Nicht tiberall sind typische Knorpelkapseln ausgebildet, d. h. 
Verdichtungen der Knorpelgrundsubstanz an der Wand der Knorpelhdhlen. 
Oft legen zwei oder mehr Zellen in emer Knorpelhéhle. Regressive Meta- 
morphosen an Zellen und Grundsubstanz sind sehr reichlich zu finden. An 
den Zellen sind es teils helle Vakuolen im Protoplasma und in den Kernen 
(wisserige, schleimige Aufquellungen), teils mangelhafte Farbbarkeit und 
Zerfall der Kerne, Zerfall der Zellen, in der Grundsubstanz Auflockerung. 
Das bindegewebige Stiitzgeriist zwischen den Inseln des knorpeligen Tumor- 
gewebes bietet nichts Besonderes. Es ist gewdhnliches, fibrillires, gefib- 
fiihrendes Stiitzgewebe. 

In Proliferationszonen von Chondromen kommt haufig auch  sog. 
Schleimknorpel vor, d. h. jugendlicher Knorpel mit verzweigten Zellen, 
die Netze bilden, und mit zwischen gelagerter, noch nicht homogenisierter 
Grundsubstanz. Uberginge zu fertigem Knorpel finden sich. 

Hine Abart des Chondroms ist das sog. Chordom. Es geht aus ver- 
lagerten Resten der Chorda dorsalis hervor und ist aus grofen, blasigen, 
glykogenhaltigen Knorpelzellen (Physaliden) aufgebaut. In der Regel findet 
man das Chordom als klemes glasig-transparentes Geschwiilstchen am 
Clivus Blumenbachii; auch an der Wirbelsiule und am Os sacrum hat man 
es gefunden. Sehr selten sind maligne Varietiiten. 


5. Osteoblastoma (Osteoma). 


Diese Geschwiilste bestehen aus knochenbildendem Gewebe. Ks sind harte 
Tumoren aus spongidser oder kompakter Knochensubstanz (Osteoma spongio- 
sum, eburneum). Fundort ist meist das Skelett, selten die Weichorgane. Am 
Knochen sitzen die Osteome peripher oder zentral. Sie sind hier von Exo- 
stosen und Enostosen zu unterscheiden. Die Gesichtshohlenosteome und 
Dentalosteome seien kurz erwihnt. Mikroskopisch ist die Knochen- 
substanz nach normalem Typus entwickelt. Unregelmafigkeiten bestehen 
in bezug auf die Schichtung der Lamellen und die Architektur des Knochens 
iiberhaupt. Zahl, Form, Anordnung der Knochenkorperchen zeigen man- 
cherlei Abweichung von der Norm. Die Markriéiume kénnen die verschie- 
denen Variationen des normalen Knochenmarks darbieten. HEchte Oste- 
ome sind sehr selten; meist handelt es sich um geschwulstartige Hyper- 
plasien (Exostosen, Enostosen, Hyperostosen) oder um Fehlbildungen. 

25* 
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II. Geschwiilste des GefiBgewebes. 


Diese Geschwiilste bestehen aus Blut- oder Lymphgeféen. Es missen 
GefiBe neuer Bildung sein, wenn von einem echten Angiom die Rede 
sein soll. Der Nachweis der GefaBneubildung (Endothelsprossungen, Bildung 
netzartiger Synzytien mit nachtraglicher Kanalisierung) ist oft nur schwer 
zu erbringen. Die Trennung der Angiome von den Angi ektasien (vari- 
késen, aneurysmatischen Bildungen) ist manchmal nicht leicht!. Hrweite- 
rungen der Gefaifraume spielen eben auch bei den Angiomen eine groBe Rolle. 
Besondere histologische Formen der Angiome kommen durch stairkere 
Endothelwucherungen 
zustande. Das Endothel der 
GefaBriaume bildet unter Um- 
stinden mehrschichtige 
Belige (Angioma hyper- 
trophicum). Hier haben wir 
es mit Ubergingen zum Endo- 
theliom zu tun (s. d. §. 416). 


1. Hamangioblastoma 
(Himangioma). 


Solche Geschwiilste be- 
stehen aus Arterien, aus Venen 
oder aus Kapillaren — arte- 
rielle, venédse Angiome, 
Kapillarangiome. Die Ka- 
pillarangiome stellen das 
Hauptkontingent zu den ech- 
ten Angiomen und sollen des- 
halb hier naiher: beschrieben 
werden. Es sind hell- oder 
dunkelrote, gegen die Umge- 
bung mehr oder weniger deut- 
Fig. 272. Haemangioma cavernosum der lich abgegrenzte Bildungen, 

Haut ( Peebles ie HES 20fach. deren echte Geschwulstnatur 
Die Necbildsne jee son Epidermis tiberzogen ; ess Ifach ieee tRecht aeSs weifelt 
der Papillarkérper ist véllig verstrichen. Zahl- wird. Es sind groBenteils mehr 
lose, dicht gelagerte Blutgefa®e(Endothelréhren) lokale Gewebsmifbildun- 
sind zu sehen; sie befinden sich in allen Stadien’ gen von nur geschwulst- 
der Erweiterung und der gegenseitigen Konfluenz. 3 } n]j¢@hem Aussehen. Manch- 


mal treten diese Bildungen 
iiberhaupt gar nicht tumorhaft (durch Raumbeanspruchung) hervor, sondern 
sind in die Kontinuitit der Organe, in denen sie sich gebildet haben, ein- 
gesetzt, ohne Anschwellungen zu bewirken. Freilich kommen auch echte 
angiomatése Blastome vor. Die Kapillarangiome treten solitaér und multipel 
(systematisiert) auf. In seltenen Fallen ist der ganze Kérper von multipler 
Angiomatosis befallen. Dabeiist interessant, dab die GefaBbildung in diesen 
Geschwiilsten ganz an embryonale Bilder erinnert und mit Blutzell- 
bildung nach embryonalem Schema verbunden sein kann. In der Haut 





1 So muB man z. B. zwischen Rankenaneurysma oder Rankenvarix und 
Rankenangiom unterscheiden. Im ersten Fall handelt es sich um Erweiterung und 
starke Schlangelung ortlicher Arterien- und Venengebiete, im letzteren Fall um 
Neubildung von GefaiBen, welche in diesem Fall auch Fehlbildung insofern zeigen, 
als die neugebildeten Gefafe oft weder typisch arteriellen noch vendsen Bau zeigen. 
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treten die Kapillarangiome als angeborene rote Muttermaler (Naevi 
vasculosi) auf. Teils stellen sie sich unter dem Bild des Angioma simplex 
oder der einfachen Telangiektasie dar, teils findet sich das Angioma 
cavernosum, das sich durch die starke Erweiterung und gegenseitige 
Konfluenz seiner Blutriiume auszeichnet. Eine solche ,,kavernése Geschwulst‘ 
kommt auch haufig in der Leber vor. Gerade die Haut- und Leberangiome 
sind meist keine echten Geschwiilste, sondern Fehlbildungen (Hamartome). 

Unser erstes Praparat stammt von einem Hautnavus (Fig. 272). Wir 
sehen die Neubildung von Epidermis itberzogen. Der Papillarkérper ist 
verstrichen, véllig abgeplattet (Dehnung des Stratum papillare durch die 





Fig. 273. Haemangioma cavernosum der Leber. Vergr. 30fach. 
(van Gieson.) 


Rechts Lebergewebe, links die kavernése Geschwulst. Sie besteht. aus weiten, 
vielfach untereinander in Verbindung stehenden Blutraumen. Zwischen ihnen 
finden sich diinne, bindegewebige Scheidewande. 


raumfordernde Geschwulst). Unterhalb des Papillarkérpers liegt die 
angiomartige Bildung: zahlreiche, dicht gelagerte, blutgefiillte Raume in 
allen Stadien der Ektasie. Sie legen gréftenteils so eng zusammen, dak 
nur ganz diinne Scheidewande bestehen. Wo die Erweiterung der GefiBe 
noch weniger ausgesprochen ist, findet sich etwas reichlicheres Bindegewebe 
zwischen ihnen. Die ganz groben Blutréume lassen ihre Entstehung durch 
Konfluenz benachbarter Raiume gut erkennen: vielfach sieht man noch 
Reste zarter Septen, die in Schwund begriffen sind, an der Wand und in der 
Lichtung der groBen Blutlakunen. Bei starker Vergréferung erweisen 
sich die GefaiBe alle als einfache Endothelréhren; der Inhalt sind rote und 
vereinzelte weibe Blutkérperchen. In den Proliferationszonen von Angiomen 
kann man endotheliale Sprossungen und Netzbildungen sehen. Liegen die 
jungen, noch nicht erweiterten oder infolge von Blutleere véllig zusammen- 
gefallenen GefaBe sehr dicht, so ist der angiomatése Charakter der Wucherung 
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oft nicht leicht zu erkennen. Man sieht dann ein zellreiches Gewebe, welches 
Unerfahrenen einen sarkomartigen Hindruck macht. 

Ein zweites Praparat zeigt ein sog. Kavernom der Leber. Makro- 
skopisch ist eine wohlumschriebene, oft sogar deutlich abgekapselte Stelle 
der Leber in ein schwarzrotes, schwammiges, feinporéses Gewebe verwandelt. 
Die Stelle, die sehr umfangreich sein kann, tritt meist nicht tumorhaft 
hervor. Altere Leberkavernome neigen zu fibréser Umwandlung und Ver- 
ddung. Bei schwacher VergréBerung (Fig. 273) (van Gieson-Farbung) 
kommt man bei der Durchmusterung des gesunden Lebergewebes auf eine 
Stelle, die durch mehr oder weniger reichliches (rot gefiirbtes) Bindegewebe 
vom Leberparenchym scharf abgesetzt ist. Diese fibrése Kapsel schlieBt 
ein Gewebe ein, das an den Aufbau von Schwellgeweben erinnert. Man sieht 
strotzend mit Blut gefiillte GefaiBriume verschiedenster Gestalt und ver- 
schiedensten Umfanges. Die einzelnen Raiume liegen sehr dicht beiemander 
und sind nur durch diinne Scheidewinde voneimander getrennt. Jedoch 
nicht vollkommen; denn man sieht allenthalben Kommunikationen benach- 
barter Blutraume, oft so, daB noch Reste der Septen zwischen benachbarten 
Réumen spornartig vorspringen, so daB man den Hindruck gewinnt, da 
die urspriinglich véllig getrennten Riume nach Schwund der Scheidewande 
(Druckatrophie!) sekundar unteremander in Verbindung getreten sind. Bei 
starker VergréBerung erkennt man an den Innenflichen aller Blutraume 
einen endothelartigen Zellbelag. Der Inhalt dieser stellenweise seeartig 
erweiterten Blutriume sind rote und vereinzelte weife Blutkérperchen im 
richtigen Mischungsverhaltnis gesunden Blutes. Die diinnen Septen _be- 
stehen aus zartfaserigem Bindegewebe mit zugehérigen linglichen, spinde- 
ligen Fibroplastenkernen. Entziindliche Erscheinungen fehlen. Lebergewebe 
ist innerhalb der angiomatésen Bildung nirgends (auch nicht in Resten) 
zu sehen. Hs handelt sich hier um 6rtliche Mibbildungen der Leber, wobei 
wohl der Mesenchym- und GefaSapparat der Leber zur Ausbildung gelangte, 
nicht aber die entodermale Komponente der primaren Leberzellschlauche. 


2. Lymphangioblastoma (Lymphangioma). 


Relativ seltene, aus neugebildeten LymphgefaiBen bestehende Ge- 
schwiilste. Meist kongenitalen Ursprungs. In der Haut und in Schleim- 
hauten als flache oder héckerige, manchmal nissende, navusartige Bildun- 
gen vorkommend. In der Subkutis derbere, weifliche Tumoren von porésem 
Aussehen bildend. Nicht selten als zystische Geschwiilste an verschiedenen 
Korperstellen auftretend (Hals, Mesenterium). 

Einteilung in einfache, kavernése und zystische Lymphangio- 
blastome, je nach dem Grade der Erweiterung der neugebildeten Lymph- 
gefaBe. Diese haben entweder den Bau von Lymphkapillaren, oder es 
finden sich LymphgefaBe mit stirkerer Wand, auch mit hypertrophischer 
Muskularis. Gerade in diesen letzteren Fallen ist Vorsicht geboten, ob nicht 
bloB einfache Lymphangiektasie vorliegt. Chylangiome (im Mesenterium 
z. B. vorkommend) enthalten statt klarer Lymphe weiflichen Chylus in ihren 
Riumen. Das Lymphangioblastoma hypertrophicum zeigt  histo- 
logisch stiirkere Wucherungen der Endothelien bis zu soliden Ausfiillungen der 
Lymphriume mit gewucherten Endothelzellen (Ubergang zum Endotheliom Ne 
Kombinationen von Blut- und Lymphgefi®neubildung sind in Fallen kongeni- 
taler Angiombildung nicht selten (Hiimo-Lymphangiom). VieleLymphangiome 
gehoren unter die geschwulstartigen Fehlbildungen (Navi, Makroglossie). 

Unser Praparat (Fig. 274) zeigt ein kaverndéses Lymphangiom der Sub- 
kutis der Brustgegend. Vielgestaltige ,,leere“’ (d. h. in Wirklichkeit mit 
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Lymphe gefiillte) Raume (a, b) hegen in reichlichem Bindegewebe. Daneben 
sieht man auch (subkutanes) Fettgewebe (¢). Die Riume stehen vielfach 
untereinander in Zusammenhang. Sie zeigen alle Stadien der Erweiterung. 
Bei starker VergréBerung erweisen sich alle Raume mit einfachem, plattem 
Endothel belegt. Das Bindegewebe zwischen den Lymphraumen ist ein 
gefaiBreiches, fibrillares Gewebe; in ihm verlaufen viel glatte Muskelfasern. 
Solche finden sich auch in der Wand der groBeren Lymphriume. Das Binde- 
gewebe der Lymphangiome ist von zahlreichen, klemen, einkernigen Zellen 
durchsetzt (Lymphozyten). Kleine Anhiufungen dieser Zellen sehen wie 





W.Foeytag., 


Fig. 274. Lymphangiom der Haut. Vergr. 30fach. (Hamatoxylin.) 


a Neugebildete LymphgefaBe. b Kavernés erweiterte Lymphgefae. ¢ Subkutanes 
Fettgewebe. 


mikroskopische Lymphknétchen aus; sie haben aber meist nicht den typi- 
schen Bau von solchen. Die Neubildung von Lymphgefaifen (Sprossungs- 
vorginge!) in Lymphangiomen ist meist schwer zu erweisen. Man suche 
Stellen sog. ,,zytogenen“ (zellreichen) Bindegewebes auf (Wachstumszonen !) ; 
hier finden sich viel Lymphozyten und manchmal auch richtige Lymph- 
knétchen im Bereich der sprossenden Lymphgefibe. 


Ill. Geschwiilste der blutbildenden Gewebe. 


Diese Neubildungen sind schwer von (entziindlichen, leuk&amischen und 
aleukimischen) Hyperplasien zu trennen. Sie entwickeln sich vor allem 
an den typischen postfetalen Blutbildungsstitten, kénnen aber auch an 
Stellen entstehen, die postfetal nur ausnahmsweise Blutkérperchen liefern 
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(z. B. in der Leber). Lymphatisches Parenchym kann bei diesen Wuche- 
rungen myeloische Zellen, myeloisches Parenchym lymphatische - Zellen 
liefern (sog. Metaplasie). Die Lymphozytoblastome sind weibliche, 
weiche Tumoren; sie setzen sich aus Lymphozyten, Lymphoplasten, gelegent- 
lich auch aus Plasmazellen (sog. Plasmozytom) zusammen; sie treten 
solitiir oder multipel (generalisiert) auf. Die Myelozytoblastome (Mye- 
lome) bilden rotliche, gefireiche Geschwiilste und bestehen aus Myelo- 
plasten, Myelozyten, oder zeigen (selten) alle Elemente des Knochenmarks 
vereinigt. Erythroblastome sind aus roten kernhaltigen Blutkérperchen 
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Fig. 275. Multiples Myelom. Vergr. 300fach. (Hi&imatoxylin.) 


a Haufen ziemlich gleichmabig ausgestalteter rundlicher Geschwulstzellen mit 
dunkel gefirbten rundlichen Kernen. b Spiarliches gefafreiches Stroma. 
ce Erweiterte GefaBe. 


bestehende Geschwiilste. Vielfach ist die Ausbildung der betreffenden 
Blutzellen in allen diesen Blastomen nicht vollwertig. Es fehlen z. B. die 
typischen Granulationen des Protoplasmas, oder sie sind nur angedeutet 
(Funktionsmangel der Blastomzellen). Multiple und systematisierte 
Neubildungen sind dieser Geschwulstgruppe besonders eigen. Das mul- 
tiple Myelom z. B. ist eine im Skelett oft weit verbreitete Geschwulst- 
bildung. Es gibt nicht nur myeloische (und erythroplastische), sondern auch 
lymphatische und plasmazelluliire Formen, in welchen also das Knochen- 
mark ausnahmsweise lymphatisches Gewebe in Tumorform lefert. Bevor- 
zugt ist das Alter zwischen 40 und 60 Jahren. Im Harn tritt in den meisten 
Fallen der Bence-Jonessche HKiweiBkérper auf. Das multiple Myelom 
resorbiert die Knochensubstanz (Spontanfrakturen), zeigt aber keine eigent- 
hche destruktive Tendenz. Die sehr seltenen Fille mit echter Metastasierung 


Reife, nichtepitheliale Geschwiilste. 393 


gehéren unter die Sarkome gerechnet. Siehe hierzu auch die Ausfiihrungen 
iiber Sarkome der blutbildenden Gewebe S. 424. 

Beim multiplen Myelom sind Wirbel, Brustbein, Rippen, Schidel, Becken, 
weniger die Extremitiitenknochen von grauweiBlichen und rothchen, manch- 
mal tief dunkelroten Knoten durchsetzt ; daneben findet man auch mehr 
diffuse Wucherungen von dem genannten Aussehen. Histologisch bietet 
sich ein sehr einférmiges Bild einer rundzelligen Masse mit ziemlich gleich- 
formiger Ausbildung der einzelnen myeloischen oder lymphatischen Zell- 
elemente. Starke Polymorphie erweckt den Verdacht auf Malignitit. Es 
gibt auch Falle, in welchen man neben allgemeiner Hyperplasie simtlicher 
Knochenmarkselemente da und dort die Priivalenz einer bestimmten 
myeloischen oder lymphoiden Zellart nachweisen kann mit Ubergingen zur 
blastomatésen Wucherung einer dieser Zellarten allein. 

Unsere Abbildung (Fig. 275) zeigt die Kinformigkeit der Struktur: in 
spirliches retikulires Stroma (b) sind die rundlichen Geschwulstelemente 
(a) in dichten Massen eingelagert. Die Kerne derselben sind nicht alle gleich 
groB, jedoch sonst von gleichmaifigem Aussehen; das Protoplasma ist von 
ee Beschaffenheit; die Elemente hatten Ahnlichkeit mit Erythro- 
plasten. 


» 


IV. Geschwiilste des pigmentbildenden Gewebes. 
(Melanoblastoma, Chromatophoroma.) 


Fir diese Geschwiilste kommt als Matrix das melaninbildende (Ge- 
webe in Betracht. Es hat seine gréBte Ausdehnung in der Haut, im 
Auge, im Zentralnervengewebe. Melanome entstehen daher vor allem in 
diesen (ektodermalen) Organen. Selten entwickeln sich Melanome 
auch in Organen mesodermaler und entodermaler Herkunft. In solchen 
Fallen ist der Ausgangspunkt in Pigmentzellen zu suchen, welche dem 
nervosen Gewebe der betreffenden Ortlichkeit beigesellt sind (z. B. dem 
Sympathikusanteil der Nebenniere). Die Melanome sind rauchgraue, braune 
bis tiefschwarze Geschwiilste, die hiufig in unreifer (bosartiger) Form auf- 
treten. Gutartige Melanome sind die sog. Pigmentmialer. Wir finden 
sie vor allem in der Haut. Alle Uberginge finden sich hier von einfachen 
lokalen Hyperpigmentationen bis zu flachen und héckerigen Erhabenheiten 
und gréBeren geschwulstartigen Bildungen von brauner bis schwarzer Farbe 
(Naevi plani, prominentes, verrucosi, papillares, pilosi). Diese Navi sind mehr 
értliche Fehlbildungen als echte Geschwiilste. Aber es entwickeln sich aus 
ihnen — wenn auch selten genug — bésartige Melanome, zu deren Ver- 
stindnis die Kenntnis des Aufbaues der Naevi pigmentosi notwendig ist. 
Wir werden daher einen solchen pigmentierten Hautnavus untersuchen und 
dabei zugleich kurz auf die normale Hautpigmentierung eingehen. 

In der Haut liegt das Pigment teils in den Zellen der Epidermis (Stratum 
germinativum), teils in verzweigten Zellen des Koriums. In den Epidermiszellen 
ist es sehr feinkérnig und liegt kappenformig um den Kern, an der Seite der Licht- 
einwirkung. Die pigmentierten Koriumzellen zeigen ein etwas gréber gekérntes 
Pigment, das diffus im Protoplasma und in den Fortsdtzen dieser Zellen angehauft 
ist. Wo das Pigment primar gebildet wird, ob in den Epidermiszellen oder in 
den verzweigten Zellen des Koriums (oder ob vielleicht in beiden Zellarten), ist 
eine strittige Frage. Die Epidermiszellen werden Melanoplasten (Melano- 
zyten) genannt, weil sie nach der am meisten verbreiteten Ansicht als die eigent- 
lichen Pigmentbildner gelten, im Gegensatz zu den Koriumzellen, welche das 





1 Bei den Pigmentnaevis des Gehirns findet sich das melanotische Pigment 
R= : : ae Aen 
in Zellen der Pia mater, aber auch in der Hirnsubstanz selbst (um die Gefabe, 
in nervOsem Gewebe). 
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Pigment aus der Epidermis empfangen und weiter leiten oder verarbeiten sollen 
(Chromatophoren, Melanophoren). Fur die fiihrende Rolle der Epidermis- 
zellen im Pigmentstoffwechsel wird die Blochsche Dopa- (d. h. Dioxy- 
phenylalanin-) reaktion angefihrt, welche nur an diesen Zellen, nicht 
aber an den Chromatophoren zu erzielen sein, soll. Obne auf spezielle Fragen, 
vor allem die Frage der Genese der Chromatophoren einzugehen (s.u.), kann man 
sagen, daf wir in der Haut (sowie auch anderwarts: Auge, Nervensystem) ein 
Gewebssystem haben, das dem Pigmentstoffwechsel dient. Dazu gehoren 
Melanoplasten, Chromatophoren und LymphgefaBe. Die Funktionen der einzelnen 
Glieder des Systems sind vielleicht in Bildung, Verarbeitung und Transport des 
Pigments geteilt. Aber manches spricht doch dafir, da es so strenge Sonde- 
rungen, besonders unter pathologischen Bedingungen, nicht gibt, und dab auch 
die Chromatophoren, unter Umstanden selbstindig Pigment bilden. Weiter kann 
auf diese Fragen nicht eingegangen werden. 





Fig. 276. Melanoblastoma der Haut (Naevus pigmentosus). 
Vergr. 50fach. (Karmin.) 
a Epidermis in Hyperpigmentation. b Unregelmafig ausgestaltetes, gewuchertes 
Rete Malpighi, stark pigmentiert. ¢ Haufen stark pigmentierter Zellen im Korium. 
d Unpigmentierte Navuszellhaufen. 


In den braunen und schwarzen Muttermialern ist das melanotische 
Gewebssystem zu abnorm starker und pathologisch abgeinderter Hnt- 
faltung gekommen. Wir sehen in unserem Praparat (Hig. 276) nicht nur 
eine sehr starke, schon bei schwacher VergréBerung stellenweise sehr deutlich 
erkennbare, braunliche Pigmentierung der Epidermis (a, b), sondern auch 
iiberma&Bige Farbstoffanhiufung in Zellen des Koriums, speziell des Papuillar- 
kérpers (c). Dieser ist unregelmafig gestaltet; dementsprechend sind auch 
die interpapilliren Epithelleisten verliangert und unregelmibig (z. B. bei b). 
Das ganze Korium ist sehr zellreich. Die hier vorhandenen Zellen (Kerne) 
sind zum Teil diffus, zum Teil in Haufen angeordnet (sog. Naivuszell- 
haufen). Die Zellhaufen smd zum Teil stark pigmentiert (c), zum Teil 
pigmentlos (d); die pigmentlosen Zellen kénnen als Jugendformen der pigmen- 
tierten angesehen werden. Zwischen den pigmentierten Zellhaufen finden 
sich viel Chromatophoren. Auf die Genese der Zellhaufen, die ebenso 
umstritten ist wie die der Chromatophoren, kann hier nicht eingegangen 
werden. Da sie, wie die Kpidermiszellen (Melanoplasten), die Dopareaktion 
(s. 0.) geben, hilt man sie fiir AbkOmmlinge der Epidermis. Andere leiten die 
Navuszellen vom nervésen Gewebe ab. Nach Masson ist das Muttergewebe 
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der Navuszellen ein neurogenes Zellsystem, welches den Schwannschen 
Zellen nahesteht. Nach Feyrter stammen die Navuszellen von den Endothel- 
zellen des Peri-endoneuriums im Bereich deg Nervensystems der Haut ab. 
Die Navi werden danach als Fehlbildungen neurogener Herkunft angesehen. 

Wabrscheinlich ist, da® aus diesen Navuszellhaufen durch schrankenlose 
Wucherung sich die ,,maligne Entartung der Navi herleitet. Die verschiedenen 
Ansichten wber die Genese der Nivuszellen sind auch von Einflu8 auf die Namen- 
gebung der malignen melanotischen Tumoren (Melanosarkom oder Melanokarzi- 
nom); am besten spricht man von malignen Melanomen. 

Bei starker VergréBerung sehen wir das femkérnige Pigment der Epi- 
dermiszellen, das grobkérnige der Zellen im Korium. Diese letzteren Zellen 
(Chromatophoren) sind oft. zierlich verzweigt und ihre Fortsitze reichen 
bis in die untersten Lagen der Epidermis hinein. Manchmal bilden diese 
Zellen netzartige Verbinde. Auch liBt sich gelegentlich nachweisen, dab 
sie mit endothelbekleideten Riumen in Zusammenhang stehen. In manchen 
Navis findet man Haufen von Navuszellen als Fiillmasse solcher Réume, 
deren Endothelien ebenfalls melanotisch pigmentiert sind. Solche Bilder 
sprechen nicht fiir eine Abkunft der Chromatophoren und Navuszellen 
von der Epidermis. Die Navuszellenhaufen in unserem Praparat setzen 
sich zusammen aus im allgemeinen rundlichen Zellen mit reichlichem, mehr 
oder weniger pigmentiertem Protoplasma; die Pigmentierung ist da und 
dort so stark, daB von den Kernen nichts zu sehen ist. Die Abgrenzung 
der Haufen gegen das umgebende Bindegewebe ist bald scharf, bald un- 
deutlich. Im Bindegewebe zwischen den Haufen sind _ iiberall verzweigte 
Chromatophoren zu sehen. 

Die histologischen Bilder in den einzelnen Pigmentnavis wechseln sehr. 
Ks gibt Formen, bei welchen die Wucherungen ganz zuriicktreten und nur 
eine Hyperpigmentation der Epidermis oder des Koriums oder beider vor- 
liegt. In manchen angeborenen Pigmentmiilern, besonders solchen von sehr 
jugendlichen Individuen, sieht man die pigmentierten Navuszellenhaufen 
in engster Beziehung zur Epidermis. Bilder, welche als Abschniirungen 
(,,Abtropfungen‘‘) pigmentierter Epidermiszellen mit Verlagerung ins Korium 
gedeutet wurden, kombinieren sich mit Befunden von véllig intraepidermaler 
Lage der Zellhaufen. Das alles wird im Sinne der epithelialen (epidermalen) 
Genese der Navuszellen gedeutet. Ohne so weit in der Ausdeutung zu gehen, 
kann man diese Bilder jedenfalls ganz allgemein als den Ausdruck einer 
Entwicklungsstérung im Bereich des pigmentbildenden Gewebssystems 
ansprechen. 

AuBer Melaninen kommen im Kérper noch andere autochthone Pigmente 
vor (Lipochrome, Lipofuszine). Uber echte Geschwiilste, die von den -Bil- 
dungsstaitten dieser Farbstoffe ausgehen, ist wenig zu sagen. In den Xan- 
thomen haben wir bereits Neubildungen kennen gelernt, welche Fett- 
pigmente enthalten konnen (s. S. 385). Spater werden wir die Chlorome 
za erwahnen haben, deren griine Farbung allerdings nicht morphologisch 
faBbar ist. 


V. Geschwiilste des Muskel- und Nervengewebes. 
1. Myoblastoma (Myoma). 


Die Myome zerfallen in die aus glatter Muskulatur bestehenden Leio- 
myome (Myoma laevicellulare) und die aus quergestreiften Muskel- 
zellen zusammengesetzten Rhabdomyome (M. striocellulare). Wahrend 
die ersteren haiufig in der ausgereiften Form auftreten und ein groBes Kon- 
tingent zu den gutartigen Geschwiilsten stellen, sind die Rhabdomyome 
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immer von unreifem, ja embryonalem Habitus und dementsprechend in 
der Regel von maligner Art. Bemerkenswert ist, da es Leiomyome gibt, 
die histologisch reif erscheinen, biologisch sich aber wie maligne Geschwilste 
verhalten. Ein Hrfahrener wird zwar bei diesen sog. malignen Leiomyomen 
immer gewisse Kriterien feststellen 
koénnen, die eine Unterscheidung 
von den gutartigen Formen er- 
lauben (Variabilitét der feineren 
Zellmorphologie, geringere Nei- 
\ we Z gung zu typischem, bindelformi- 
ie UAL We i se alee Mit ~~ gem ZusammenschluB der Muskel- 
PTA I ee Wi ONE Se PAM He, RNY zellen, Besonderheiten des Stromas 

iA eet bei den sog. malignen Myomen). 
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polypése Tumoren von rétlich- 
weiblicher Farbe, fester Konsistenz 
und deutlich faszikulairer Struktur 
auf der Schnittfliche. Diediffusen 
Myomatosen (z. B. des Uterus) 
sind hyperplastische Neubil- 
dungen. In Myomen, besonders in polypésen und gestielten, treten hiaufig 
Stérungen des Kreislaufs und der EHrnihrung auf (Odem, Blutung, Ver- 
fettung, Nekrose, Erweichung). Altere Myome werden haufig hyalin-fibrés 


Fig. 277. Leiomyoma uteri. 
Vergr. 60fach. (Hamatoxylin.) 
Bindel glatter Muskelzellen auf Langs-, 
Quer- und Schragschnitten. 


und verkalken. Der Hauptfundort ist der Uterus. 
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Fig. 278. Leiomyoma 
uteri. Vergr. 250fach. 
(Hamatoxylin. ) 
Links lingsgetroffene , 
rechts quer- und 
schraggeschnittene 
Muskelzellen. 


Hier kommen die 
Myome haufig multipel vor und sitzen teils sub- 
serds, teils mitten in der Uteruswand (intramural), 
teils submuk6és. Myome mit driisigen Hinschliissen 
werden Adenomyome genannt. Die drisen- 
artigen Hinschliisse kénnen von der Schleimhaut 
des Uterus (oderdem Miillerschen Gang), vom Serosa- 
epithel, endlich von Urnierenresten herstammen 
(s. sp. 8. 503). Die Uterusmyome sind hiaufig mit 
hormonalen St6rungen verbunden (Ovarium!, Hyper- 
plasia endometru!). Klimisch: Metrorrhagien. Unser 
Priparat stammt von einem gewohnlichen, nicht 
driisenhaltigen Myoma uteri. Bei schwacher Ver- 
groBerung (ig. 277) versuchen wir die bindegewe- 
bigen Teile gegeniiber den muskulésen Partien 
auseinanderzuhalten. Ist der bindegewebige Beisatz 
reichlich, so spricht man von einem Leiomyoma 
fibrosum oder wohl auch von Leiomyofibrom. Der 
biindelartige Aufbau der Geschwulst ist bei schwacher 


VergréBerung unverkennbar: die Biindel sind auf Quer-Schrig-Lingsschnitten 
zu sehen. GefaBe sind reichlich vorhanden. Die jiingeren Teile der Geschwulst 
enthalten vorwiegend muskulése Biimdel; in den alteren Teilen tritt die 
Muskulatur mehr und mehr zuriick gegeniiber den fibrdsen Massen. Bei 
starker Vergréferung (Fig. 278) studieren wir zunichst ein lingsgetrof- 
fenes Bindel glatter Muskelfasern. Die Muskelkerne sind elegant parallel 
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geordnet, sie sind schmal und lang; ein spitzes Zulaufen der Kernenden, 
wie bei den Bindegewebszellkernen, findet sich nicht. Die Kernenden 
sind stumpf abgerundet, die ganzen Kerne mehr stibchenférmig. Um 
die Kerne herum liegt das Zellprotoplasma, das glatt, homogen oder 
iuBerst fein lingsgefasert aussieht (Myofibrillen!). Die Muskelzellen legen 
sehr eng beisammen; wir haben den Eindruck eines sehr dicht gefiigten 
Zellbiindels. Schriig oder quergetroffene Muskelbiindel geben ein anderes 
Bild. Hier erscheinen die einzelnen Muskelzellen deutlicher begrenzt als 
kleinste rundliche Scheibchen. Sind auch die Kerne mit quergeschnitten, 
dann erscheinen sie ebenfalls rundlich. Vielfach sind die Muskelbiindel von 
feinsten Bindegewebsfasern innig durchwebt, manchmal so, daB zwischen 
jeder Muskelzelle ein Zug feiner Bindegewebsfasern verliuft. Auch das 
gibt wieder auf Querschnitten ein eigenartiges Bild: die Scheibchen der 
Muskelzellen sind in ein Netz faserigen Gewebes eingelagert. Das Binde- 
gewebe in den Myomen ist von kollagener Beschaffenheit. Es finden sich 
hiufig Stellen von hyalinem, homogenem Aussehen des Stiitzgeriistes 
(hyaline Sklerose des Bindegewebes); besonders in dlteren, bindegewebs- 
reichen und muskelarmen Partien der Geschwulst ist dies der Fall. 


_ Die sog. Myoplastenmyome (Zunge, Haut, Speiseréhre) bestehen aus un- 
reifen Myoplasten; es sind in der Regel gutartige Neubildungen; maligne Formen 
sind beschrieben worden. 


b) Rhabdomyoblastoma (Rhabdomyoma) (s. unter Sarcoma). 


2. Glioblastoma (Glioma). 


Kin Verstaéndnis fiir den histolog'schen Aufbau der Geschwiilste des 
Nervensystems gewinnt man aus der Entwicklungsgeschichte. Die meisten 
Gewachse des Nervensystems entstehen auf Grund einer St6rung der nor- 
malen Entwicklungsvorgiinge, und es spielen sich in diesen Gewiachsen 
Differenzierungsvorgiinge ab, welche an die embryonale Entwicklung des 
nervOsen Gewebes erinnern. So verstehen wir, da’ in manchen dieser Ge- 
schwiilste nicht ein einziges der neuroektodermalen Gewebe (Glia, Nerven- 
zellen und Nervenfasern) zur Ausdifferenzierung kommt, sondern unter 
Umstiinden alle neuroektodermalen Differenzierungen vereinigt auftreten. 
Auch in der Gruppe der Gewichse des Nervensystems kénnen wir reife und 
unreife Formen unterscheiden. Der Grad der Bosartigkeit geht in der Regel 
mit dem Grad der Ausreifung zusammen, in dem Sinne, daB® eine Geschwulst 
klinisch um so bésartiger ist, je mehr sie den Charakter der Unreife an 
sich trigt. 

Beschaftigen wir uns mit den glidsen Gewichsen, so wollen wir uns 
daran erinnern, da die Neuroglia ein Differenzierungsprodukt des Hpithels 
des Medullarrohres ist und da8 sie sich iiber die primitiven zu den sekun- 
diiren Spongioplasten und weiterhin zu den Astroplasten und (protoplasma- 
tischen und fibrilliren) Astrozyten entwickelt. Wenn man simtliche glidsen 
Gewachse als Glioblastome bezeichnet, dann wird man in dieser Gruppe 
Spongioblastome, Astroblastome und (protoplasmatische und fibril- 
lire) Astrozytome unterscheiden kénnen. Daneben gibt es noch Oli- 
godendrogliome. In den Spongioblastomen kommen _ nicht Selten 
Schlauchbildungen vor, welche von den Spongioplasten epithelartig be- 
grenzt sind (sog. Glioepitheliome). Hierher gehéren auch die Sog. 
Rosetten. Man unterscheidet echte Rosetten mit zylindrischen, um ein 
kleimes Lumen angeordneten Elementen und Pseudorosetten, bei welchen 
das Lumen durch die Fortsitze der Geschwulstzellen ausgefiillt ist. Rosetten- 
artige Bilder entstehen auch durch radidre Gruppierung der Geschwulstzellen 
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und ihrer Fortsitze um die BlutgefiBe. Fir sehr unreife Glioblastome 
mit groBem Kernreichtum und oft auch starker Zellpolymorphie hat sich 
der Name Glioblastoma multiforme eingebiirgert. Die héher gereiften 
elidsen Gewachse werden Astro- 
blastome genannt; in ihnen zeigen 
sich Differenzierungen der Ghiazellen 
von Astroblasten bis zum Typ der 
Astrozyten. Ein noch héherer Grad 
der Ausreifung legt bei den (proto- 
plasmatischen und fibrillaren) Astro - 
zytomen vor; das sind Gewichse, 
welche neben verschieden groBen 
Astrozyten mehr oder weniger reich- 
lich ghéses, dicht oder netzformig 
angeordnetes Faserwerk aufweisen 
(Ghoma durum und molle); auch 
Riesenghazellen kommen dabei vor 
Fig. 279. Glioma durum (Klembhirn). (Riesenzellenghom, Gloma A A 
Astrozytom. Vergr. 300fach. tocellulare). Die Astrozyten sind 
(Gliafarbung nach Mallory.) reichlich verastelte Elemente, welche 
Faserreiches Gliom von netzartigem Bau. — ayeh synzytiale Zusammenhiinge zei- 
gen konnen. Sie bilden die Ghia- 

fibrillen, die ein mehr oder weniger dichtes Filawerk darstellen; die Fasern 
zeigen Beziehungen zu den Gefaifen, an die sie sich anheften. In manchen 
Ghomen (Spongioblastomen) tritt dies besonders hervor, indem die Faser- 
massen eine férmliche Corona radiata um die GefaBe bilden (s. 0.), waihrend 
die Ghiakerne, zwischen diesen Strah- 
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Fig. 280.Glioma molle(Pons). Astro- "Ur im Gehirn und Riickenmark, 
zytom. Vergr. 300fach. (Gliafirbung sondern auch (selten) an Nerven- 
nach Mallory.) stammen und in der Nebenniere vor. 


Zellreiches Gliom; die Kerne der Gliom- Die Ghi ; oti 

ries ae ; 1e Ss) OTe = 
zellen von verschiedener Gréke; die al aoe ies graurdtliche, manch 
feinfaserige, netzartige Glia quantitatiy "4 8enrgela sreiche und dann dunkel- 


zuriicktretend. rote, oft auch von Blutungen durch- 

setzte und dadurch weitgehend zer- 

stérte Geschwiilste (apoplektisches Gliom), die zu Zerfall neigen (Erweichungs- 
zysten, zystisches Gliom). 

Neben umschriebenen Gliomen gibt es diffuse Glhomatosen, sog. 
ghomatése Hypertrophien gewisser Hirnteile. Hier ist bei erhaltener Nerven- 
faserstruktur die Gha zu itibermiBiger Entwicklung gekommen. 

Uber das sog. Gliom der Retina s. S. 432. 

Unser Praparat (Fig. 279) zeigt em derbes Gliom (Glioma durum, 
Astrozytom) des Gehirns. Hs besteht aus einer reichlichen, faserigen 


Reife, nichtepitheliale Geschwiilste. 399 


(gliésen) Grundsubstanz mit eingelagerten Kernen. Bei starker VergréBe- 
rung erscheinen die Kerne relativ klein und von ziemlich gleichmaBiger 
Ausbildung; sie sind in protoplasmatische Substanz eingelagert, welche 
nach allen Richtungen hinziehende, feine Fibrillen erkennen lAGt (Glia- 
fibrillen). Zellgrenzen findet man nicht. Man hat den Eindruck eines 
fibrillar differenzierten Synzytiums. Je weiter die fibrillire Differenzierung 
vorgeschritten ist, desto weniger ist von protoplasmatischer Substanz in 
der Umgebung der Kerne zu sehen; das Protoplasma solcher ,,Gliazellen‘ 
ist bei der Bildung von Fibrillen weitgehend aufgebraucht worden. Fig. 280 
zeigt ein Glioma molle des Gehirnes. Auch hier besteht ein geweblicher 
Verband ohne eigentliche Zellgrenzen. Die Geschwulst ist aber viel zell- 
(kern-)reicher und faseriirmer als das Glioma durum. Die Kerne sind von 
verschiedener GréBe. Gelegentlich werden in golchen Geschwiilsten auch 
mehrkernige, sehr groBe Gliazellen (Monstregliazellen, Riesengliazellen) be- 
obachtet. Die Gliaelemente sind protoplasmareicher als im Glioma durum, 
die fibrillare Differenzierung ist geringer. GefiBe sind reichlich in solchen 
Geschwiilsten; die Gliafasern inserieren an den Wandungen der Blutgefiibe. 


3. Neuroblastoma und Ganglioblastoma (Neuroma und Ganglioma). 


Aus dem Epithel des Medullarrohrs differenzieren sich die Medulloplasten, 
welche iiber verschiedenen Zwischenstufen von Neuroplasten schlieBlich zu 
den Neuronen (Ganglienzellen und Nervenfasern) ausreifen. Dement- 
sprechend gibt es unter den Neuroblastomen des Zentralnervensystems sog. 
Medulloepitheliome (Neuroepitheliome), welche aus Medullarepithel be- 
stehen, das in Schliuchen und Bandern, aber auch mehr ungeordnet, wuchert. 
Andere unreife nervése Gewiichse setzen sich aus Medulloplasten zusammen 
(Medulloblastome). Da die Medulloplasten sich sowohl nach der Seite 
der Neuro- als auch der Spongioplasten differenzieren kénnen, gibt es 
Medulloblastome neuromatésen oder gliomatésen oder gemischten 
Charakters. Geschwiilste, welche aus den verschiedenen Stufen der Neuro- 
plasten bestehen, werden als Neuroblastome im engeren Sinne bezeichnet. 
Die reifen Formen dieser Neuroblastome enthalten ganglienzellenartige 
Elemente, marklose und markhaltige Nervenfasern und oft auch Ghia 
(Neuro- (gho-) blastoma ganglionare amyelinicum und myelinicum). Die 
Neuroblastome des Gehirns und Riickenmarks sind graurétliche, weiche, 
markige Tumoren, die mehr oder weniger deutlich gegen die Umgebung 
abgegrenzt sind. 

An den Nervenstaémmen, besonders der Hirnbasis (Nervus acusticus, 
Kleinhirnbriickenwinkeltumoren), entstehen Geschwiilste, welche aus Ner- 
venfaserzellen bestehen (sog. Neurozytome, Neurinome). Auch an 
den Riickenmarksnerven und an den peripheren Nerven kénnen sich Neuri- 
nome entwickeln. Sie sind trotz einer gewissen Unreife in der Regel gutartig. 
Die Mutterzellen dieser Gewiachse sollen indifferente Nervenbildungszellen sein, 
welche in die betreffenden Nerven von der Ganglienleiste her eingewandert 
sind. Mikroskopisch finden sich Fibrillenbiindel, deren Kerne in eigenartigen 
Reihen entsprechend der Faserrichtung zusammengehauft sind (sog. ,,Parade- 
stellung der Kerne™, ,,rhythmische Strukturen‘’) !. Gelegentlich zeigen sich 
netzartige Zusammenhinge der Zellen und Fibrillen. Die fibrillare Grundsub- 
stanz dieser Neurinome erweist sich bei Spezialfairbungen weder deutlich 
nervos noch gliés. Manchmal findet sich aber richtiges gha- und ganglien- 
haltiges nervéses Gewebe in Neurinomen vor. Kombination der Neurinome 


1 Rythmische Strukturen kommen auch in anderen als nervosen Geschwiilsten 
(Fibromen, Myomen) vor. 


a 
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mit Meningeomen, Neurofibromen, Muttermialern 

Anlage dieser Geschwiiste. 
An den zerebrospina 


spricht fiir eine kongenitale 


len und sympathischen Nerven entwickeln 


sich manchmal multiple Geschwiilste, durch welche diese Nerven diffus 


verdickt oder knollig, rosenkranzartig aufgetrieben erscheinen 


(plexiforme 


Neurome, Rankenneurome); die Neubildungen kénnen auch die Nerven der 
Organe (Darm, Haut) befallen. Histologisch gehéren diese Bildungen nur 





Fig. 281. Neurinom. Vergr. 150fach. (Hamatoxylin.) 


a Sog. Paradestellung der Kerne. b Feinfaserige 
nervyése Grundsubstanz. 


zum Teil den echten Neu- 
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oma). Es kommen hier 
voll ausgereifte und we- 
niger gereifte Formen 
vor (s. 8. 482). 


Die Neurinome sind wohlabgegrenzte, kugelige Tumoren von derber 


oder weicher Konsistenz. Histologisch unterscheiden wir fibrillire und reti- 
kulire Formen, je nachdem das nervése Grundgewebe aus dichtgedriingten 
und nach allen Richtungen des Raumes sich durchflechtenden Fibrillen- 
biindeln besteht, oder in netzformig maschiger Anordnung zur Entwicklung 
gekommen ist. Riickliufige Hrschemungen sind haufig; sie bestehen in 
Hyalinisierungen oder Verfliissigungen des Geschwulstgewebes; so kénnen 
zystische Formen entstehen. Die Fig. 281 stammt von einem fibrillaéren 
Neurom. Im Bereich der Fibrillenbiindel (b) sind die zugehérigen Kerne (a) 
elgenartig zusammengelagert (sog. rhythmische Struktur). 

Uber Neuroblastome der Retina und der Nebenniere s. 8. 482 u. 488. 

Von einem falschen Neurom stellt die Fig. 282 ein Bild dar. Es handelt 
sich um einen Fall von Rankenneurom (s. oben). Wir sehen bei schwacher 
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Vergro8erung Durchschnitte durch Nervenbiindel verschiedensten Kalibers, 
die eine eigenartige Umwandlung erlitten haben. Inmitten jeden Durch- 
schnitts erkennen wir ein kleines (dunkel gefarbtes) Nervenbiindel (a); das 
Perineurium (b) ist zu einer mehr oder weniger breiten Zone entwickelt, die 
aus einem locker gefiigten Gewebe besteht. Bei starker VergréBerung zeigen 
die Nervenbiindel das normale Bild eines peripheren Nerven bei Quer-, 
Schrag- oder Liingsschnitt. Die umhiillende, perineurale Zone besteht aus 
einem maschigen, feinfaserigen, 6dematisen Bindegewebe. Eine periphere 
Schicht zeigt etwas dichter gefiigtes, parallelstreifiges Bindegewebe. Das 
maschige Bindegewebe zeigt auBer fixen, fibroplastischen Zellen viele freie, 
vakuolisierte (hydropische) Zellen. Ferner verlaufen in diesem Bindegewebe 
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Fig. 282. Sog. falsches Neurom (Neurofibrom) aus einer SteiBgeschwulst. 
Vergr. 20fach. (Hamatoxylin.) 


a Nervenbiindel auf Langs- und Querschnitten. b Gewuchertes Perineurium (éde- 
matoses Bindegewebe). ¢ Fibrillires Bindegewebe zwischen den Nervenstrangen. 


auch vereinzelte nervése Fasern neuer Bildung. Zwischen den so umge- 
wandelten Nervenstriingen ist Bindegewebe (c) mit zahlreichen GefaiBen 
zu sehen. 


B. Unreife, nichtepitheliale Geschwiilste. Sarkome. 


I. Sarkome der eigentlichen Bindesubstanzen. 


Der Name Sarkom wurde friiher auf Geschwiilste angewandt, die ein 
fleischiges Aussehen darboten. Jetzt hat die Bezeichnung histogene- 
tische Bedeutung, und wir verstehen unter Sarkom eine Geschwulst, 
die aus nichtepithelialen Muttergeweben hervorgegangen ist, und die sich 
durch mangelhafte Gewebsreife, sowie durch Malignitit auszeichnet. Die 
mangelhafte Gewebsreife driickt sich in einer mehr oder weniger weit- 
gehenden Abweichung von den Strukturen des entsprechenden normalen 
Muttergewebes aus. Dieses Abirren vom Typus kann so bedeutend sein, 
daB ein Vergleich mit dem fertig differenzierten Zustand der Matrix 
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iiberhaupt nicht moglich ist, sondern daS man auf die Entwicklungs- 
und Reifungsstadien des Muttergewebes zuriickgreifen muf, um An- 
haltspunkte fiir emen Vergleich zu finden. 

Betrachten wir zur niheren Erliuterung des eben Gesagten die nor- 
male Entwicklung jener Gewebe, welche als Bindesubstanzen im engeren 
Sinne gelten. Wir finden hier auf der niedersten Stufe der Entwick- 
lung Keimgewebe mit indifferenten Hinzelzellen oder zusammenhangen- 
den (synzytialen) Verbaénden. In spiteren Stadien finden wir die Aus- 
bildung bestimmter Zellgestalten und Zellstrukturen, sowie spezifischer 
Grundsubstanzen, wie der fibrillaren, schleimigen, knorpeligen, knéchernen 
Grundsubstanzen. Der fertig differenzierte Zustand zeigt uns Zellen und 
Grundsubstanzen in typischer qualitativer und quantitativer Ausbildung und 
in jener besonderen Anordnung, die wir als die charakteristische funktionelle 
Struktur des betreffenden Normalgewebes ansehen. Die Reifungsstadien, 
die bei der Entwicklung der normalen Bindesubstanzgewebe durchlaufen 
werden, erscheinen nun in den entsprechenden Sarkomen als Héhe- oder 
besser Haltepunkte der Differenzierung, tiber die hinaus es eine weitere 
Ausreifung nicht gibt. Diese Hemmung der Differenzierung kann aut 
jeder tieferen oder hdheren Stufe der Gewebsreifung erfolgen. So gibt 
es Sarkome, die als Geschwiilste von niederster Gewebsreife nur aus 
Rund-Spindel-Riesenzellen bestehen: sog. Zytome, vorwiegend aus Zellen 
oder Synzytien aufgebaute Geschwiilste, deren Benennung nur nach der 
Zellform als groB- und kleinzellige Rundzellensarkome, groB- 
und kleinzellige Spindelzellensarkome, Riesenzellensarkome 
usw. erfolgen kann. Geht die Reifung bis zu einer Stufe, auf welcher 
spezifische Grundsubstanzen, wenn auch oft nur andeutungsweise, rudi- 
mentir, jedenfalls in einer nach Masse und Beschaffenheit atypischen 
Weise gebildet werden, so haben wir Sarkome von héherer Gewebsreife 
vor uns, die als fibro-myxo-chondro-osteoplastische Sarkome 
bezeichnet werden. Im allgemeinen gilt der Satz, daB die Bésartigkeit 
eines Sarkoms dem Grade semer Unreife parallel geht. Bei jedem Sarkom 
der eigentlichen Bindesubstanzen haben wir demnach auf die Sarkomzellen 
einerseits, auf die etwa von diesen Zellen gebildeten Grundsubstanzen 
andererseits zu achten. Beide zusammen machen das sog. Parenchym 
des Sarkoms aus. Als Stroma der Sarkome haben zunachst die GefaBe 
der Geschwulst nebst dem sie etwa begleitenden Sttitzgewebe zu gelten. 
Ferner sind als Stroma alle jene Sttitzgewebe anzusehen, welche der vom 
Sarkom infiltrierten Ortlichkeit angehdren und durch das Wachstum der 
Geschwiilste in den Bereich des Neoplasmas aufgenommen wurden. Da 
also Grundsubstanzen teils vom Parenchym geliefert werden, teils dem 
Stroma der Sarkome angehoren, begreift sich, daf gerade bei diesen Binde- 
substanzgeschwiilsten die scharfe Trennung zwischen dem spezifischen ge- 
schwulstbildenden Gewebe und dem nicht spezifischen Stiitzapparat sehr 
schwierig, ja manchmal fast unméglich ist (s. 5.3880). 

Bei den tbrigen nichtepithehalen Geschwilsten legen die Verhaltnisse 
insoferne anders, als lier weniger die Bildung von Grundsubstanzen 
in Frage kommt, als die Ausbildung bestimmter Zellverbinde und Zell- 
strukturen. Nur bei der Glia kann man von Grundsubstanz sprechen; auf 
die gliédsen Sarkome passen daher die bisherigen Betrachtungen tiber die 
unreifen Bindesubstanztumoren durchaus. Beim GefiBgewebe bezeichnet 
die Bildung von charakteristischen Zellverbinden (Sprossen, Netzen), die 
erst solide sind, spiter kanalisiert werden und sich mit typischem Inhalt 
fiillen, den Gang der reguliren Differenzierung. Beim blutbildenden 
Gewebe bietet der fertig differenzierte Normalzustand ein Bild, das durch 
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seinen Reichtum an lose zusammenliegenden Zellen etwas , sarkomartiges‘‘ 
an sich hat. Hier ist der Weg vom unreifen zum reifen Stadium durch die 
Kntfaltung typischer Retikula fiir die Zellen, durch die Zusammenfassung 
der Zellen zu organischen Einheiten (wie z. B. Lymphknétchen mit Keim- 
zentren), endlich und vor allem durch das Auftreten spezifischer Kern- und 
Protoplasmastrukturen (Granulationen) gekennzeichnet. Beim pigment- 
bildenden Gewebe liegt die Ausreifung im Auftreten der typischen Farb- 
stoffe innerhalb der Zellen. Das Abweichen vom Typus in den Pigment- 
sarkomen stellt sich nicht nur als eine quantitative Stérung (Mangel oder 
Ubermaf der Pigmentbildung) dar, sondern vor allem auch in formaler 
Richtung (willkiirliche Ausbildung der Zellen und des Farbstoffs). Beim 
Muskel- und Nervengewebe spielt die Ausbildung feinster Protoplasma- 
strukturen (der Myofibrillen, Neurofibrillen) die Hauptrolle. Die Aus- 
reifung der Ganglienzellen ist ganz und gar auf das Hervortreten spezi- 
fischer Kern- und Protoplasmastrukturen gestellt. Da alle diese spezifischen 
Produkte der Zell- und Gewebsdifferenzierung, seien es sog. interzellulire 
oder intrazellulare Strukturen, nichts anderes sind als der Ausdruck der 
funktionellen Tatigkeit, begreift es sich von vorherein, da sie in bés- 
artigen Geschwiilsten, in welchen es vor allem auf Vegetation und nicht 
auf Funktion ankommt, mehr oder weniger mangelhaft sein oder fehlen 
werden. Der Unterschied der Sarkome von den reifen Bindesubstanz- 
geschwiilsten liegt also in dem viel stirkeren Zuricktreten der 
funktionellen Strukturen bei den ersteren. Hin weiterer Unter- 
schied ist der Zellreichtum der Sarkome als Ausdruck des viel stiarkeren 
Hervortretens der vegetativen Krafte bei diesen Geschwiilsten. 


Die histologische Unterscheidung der zelligen Sarkome vom Granulations- 
gewebe kann Schwierigkeiten bereiten, besonders wenn es sich um atypische 
Granulationsgewebe handelt. Die zelligen Sarkome zeigen histologisch eine gewisse 
Monotonie; sie produzieren einen bestimmten Zelltyp, welcher in der Geschwulst 
entweder ziemlich gleichmaBig ausgebildet ist oder in den verschiedensten Varia- 
tionen auftritt. Auch bei den weitgehend polymorphzelligen Sarkomen handelt 
es sich um pathologische, fremdartig anmutende Zellformen. Hingegen zeigt 
das typische Granulationsgewebe bekannte Zellformen (Leuko-Lymphozyten, 
Plasmazellen, Histiozyten, Fibrozyten); es zeigt ferner charakteristische junge 
GefaiBe (Endothelréhren) in oft systematischer Anordnung; weiter finden wir die 
Bilder fortschreitender Ausdifferenzierung zu Bindegewebe und stellen organi- 
satorische Leistungen, funktionelle Strukturen, welche dem Sarkomgewebe fehlen, 
an dem jungen zellreichen Bindegewebe fest. Auch bei den Granulomen mit 
atypischen Zellformen ist die reichliche Beimischung typischer Entziindungs- 
zellen bezeichnend. Zu den sarkomaéhnlichen Granulomen gehort in erster Linie 
das Lymphogranulom (s. 8.51). Ferner gibt es Neubildungen, welche als 
Sarkoide zusammengefaht worden sind (Mycosis fungoides, Lupus pernio, kutanes 
Sarkoid (Boeck), subkutanes Sarkoid (Darier). Endlich kann hier auch die 
Mikuliczsche Krankheit (symmetrische Schwellung der Tranen- und Mund- 
speicheldrtisen) genannt werden. In allen diesen Fallen handelt es sich um zell- 
reiche Wucherungen, an welcher sich vor allem lymphoide und histiozytare Elemente 
beteiligen. Atiologie und Klassifikation dieser Neubildungen sind noch_ nicht 
gentigend aufgeklart. Es handelt sich zum Teil um Wucherungen von entziindlichem 
Charakter, zum anderen Teil um lymphoide Neubildungen. Das klinische und 
anatomische Bild z.B. der Mycosis fungoides, welche als ein granulomatoser 
ProzeB angesehen wird, kann sehr an Sarkom erinnern. In der Haut bilden sich 
Infiltrate und Geschwiire; in den verschiedensten inneren Organen treten knotige 
Herde auf. Der Blutbefund ist nicht charakteristisch (kein leukamisches Blutbild). 
Uberginge in ,,Sarkom‘ sollen vorkommen. Beziehungen zur Lymphogranulo- 
matose wurden bei der Mikuliczschen Krankheit (zum Teil auch bei der Mycosis 
fungoides), beim Lupus pernio und bei dem kutanen Sarkoid Boecks angenommen. 
Beim subkutanen Sarkoid Dariers hat man an Beziehungen zur Tuberkulose 
gedacht. 

"Es gibt auch nicht selten Schwierigkeiten bei der Unterscheidung zelliger 
Sarkome von unreifen epithe.ialen Gewachsen. In einer ganz unreifen histologi- 
schen Urform treffen sich die Sarkome und Karzinome. So ist fir manche frither 
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als Sarkome bezeichnete Geschwiilste (z. B. der Lunge oder des Hodens) jetzt 
die epitheliale Genese festgestellt worden (s. hierzu auch bei Alveolarsarkom S. 407 ). 

Wir werden nun einige wichtige Sarkomformen im histologischen Bilde 
kennen lernen. 


1. Sarkome von niederster Gewebsreife. 
a) Rundzellensarkome. 


Sehr bisartige, weiche, grau- oder rétlichweiBe Tumoren, diffus infil- 
trierend oder mehr geschlossen, in Form von Knoten, wachsend (sog. Mark- 
schwiimme), zum Zerfall neigend. Nicht nur das gew6hnliche Bindegewebe _ 
ist die Matrix solcher Sarkome, sondern alle nichtepithelialen Gewachse 
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Die Parenchymzellen mancher 


Eig. 253.) Dy mpbadonoles aunts Rundzellensarkome nihern sich 


zellensarkom. Vergr. 180fach. 


(Hamatoxylin.) in ihrem Aussehen den Lympho- 
a GefiBe. b Geschwulstzellen in GefiBen. zyten oder den Lymphoplasten; 
e Fibrillares Bindegewebe (Stroma). wenn zwischen diesen Zellen eine 


retikulire, faserige Zwischensub- 
stanz gebildet ist, die manchmal so ausgesprochen entwickelt sein kann, 
daB fast jede Sarkomzelle in eine Masche des Retikulums zu hegen kommt, 
dann haben wir Geschwiilste vor uns, die als héher gereifte Sarkome von 
lymphadenoidem ‘yp aufzufassen sind (lymphoplastisches Sarkom 8. 424). 
Das Retikulum dieser Sarkome ist vom Parenchym gebildet (s. auch S. 380). 


Unser mikroskopisches Praparat stammt von einem solchen klein- 
zelligen Rundzellensarkom (Fig. 288). Bei schwacher VergréBerung 
(Himatoxylin) sieht man die Sarkommasse als eine dunkelblau gefarbte An- 
sammlung dicht gedringter Kerne. Die Zellen liegen diffus ohne jede_ be- 
sondere Anordnung. Man sieht viele (neugebildete) Gefibe, gréBtenteils 
von kapillarem Charakter (a). Manchmal erfiillen die rundlichen Geschwulst- 
zellen die Lichtungen der GefiBe (b). Da und dort sieht man einen gréBeren 
Zug fibrilliren Bindegewebes, welcher der infiltrierten Ortlichkeit angehort. 
Bei starker Vergréf8erung erweisen sich die Sarkomzellen als kleine lympho- 
zytenihnliche, rundliche Elemente mit wenig !’rotoplasma und dunkel ge- 
farbten, chromatinreichen Kernen. Vielfach sind die Kerne in Zerfall zu 
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kleieren Chromatinbréckeln begriffen (Karyorrhexis). Das deutet auf die 


Hinfaligkeit der produzierten Elemente. 


Zwischen den Sarkomzellen ist 


(bei st. Vergr.) sehr wenig feinfaserige Grundsubstanz zu sehen; sie ist nach 


Art eines (freilich sehr rudimentar 
entwickelten) Retikulums ange- 
ordnet und darf als ein Produkt 
des Sarkomgewebes angesehen 
werden. 


b) Spindelzellensarkome. 


Weibliche Geschwiilste von 
festweicher Konsistenz, teils ex- 
pansiv, teils infiltrierend wachsend, 
Knoten und Infiltrationen bildend, 
von gleichmaBiger oder faszikular 
geghederter Schnittfliche, bés- 
artig, wenn auch nicht in dem 
hohen Grade wie die Rundzellen- 
sarkome. Das Parenchym dieser 
Sarkome setzt sich aus groken 
oder kleinen, spindeligen Zellen 
zusammen. Stroma (auBer Ge- 
faBen) ist oft nur wenig vorhanden. 
Unsere Praparate eines klein- und 
eines groBzelligen Spindelzellen- 
sarkoms der Haut (Fig. 284 und 
285) zeigen bei schwacher Ver- 
groéBerung eine sehr gleichférmige 
Zusammensetzung aus Zellen, die 
zwar sehr dicht gelagert, aber den- 
noch in einer gewissen (parallelen) 
Ordnung zusammengefiigt sind. 
In dem kleinzelligen Spindelzellen- 
sarkom (Fig. 284) sind die Zellen 
biindelweise zusammengefabt. Die 
einzelnen Zellbiindel sind im 
Schnitt teils lings (a), teils quer 
oder schrag (b) getroffen. Bei star- 
ker VergroBerung lings geschnit- 
tener Biindel stellen wir fest, daB 
es sich um schmale, langgestreckte 
Zellen handelt, die so dicht bei- 
einander liegen, dai die Konturen 
der einzelnen Zelleiber nicht deut- 
lich abzugrenzen sind. Die ,,spin- 
delige‘‘ Gestalt der Elemente ist 
also an diesen Praparaten nicht 
klar festzustellen. Die Kerne der 
Zellen sind schmal, lingsoval, mit 
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a 
Fig. 284. Kleinzelliges Spindelzellen- 
sarkom. Vergr. 250fach. (Hamatoxylin.) 
a Lingsgetroffene Spindelzellenziige. 
b Quergeschnittene Ziige von Spindelzellen. 
c¢ Mitosen in den Sarkomzellen. 





a 
Fig. 285. GroBzelliges Spindelzellen- 
sarkom (Wadengegend). Vergr. 250fach. 
(Hamatoxylin.) 
a Mitosen in den Sarkomzellen. 


zartem Chromatingeriist. Viele Mitosen (c) sind zu sehen. Zwischen den 
Zellen sieht man (bei st. Vergr.) gelegentlich Spuren einer feinfibrilléren 
Grundsubstanz. GefiBe, meist solche kapillarer Natur, finden sich zwischen 
den einzelnen Zellbiindeln. Die gréferen GefiBe sind von geringen Mengen 
faserigen Bindegewebes (Stroma) begleitet. Das groBzellige Spindelzellen- 
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sarkom (Fig. 285) laBt die Zellgestalten deutlicher erkennen. Die Zellen 
sind protoplasmareicher, ihre Kerne oval, zart granuliert, mit deutlichen 
Kernkérperchen. Karyomitosen (a) sind reichlich vorhanden. 


c) Polymorphzellige Sarkome. 


In manchen ganz unreifen Sarkomen ist die Ausbildung der einzelnen 
Zellen nach Grobe und Gestalt des Protoplasmas und der Kerne aller- 
eréBtem Wechsel unterworfen. Solche Sarkome nennen wir poly morph- 
zellige Sarkome. Die héchsten Grade der Variabilitat in der indi- 
vidualistischen Ausgestaltung der einzelnen Zellen kann man hier 
finden. Alle Formen der normalen und der pathologischen, direkten 
und indirekten Kern- und Zellteilung kommen dabei vor. Hin Bild 

* solcher ,,Zellverwilderung™, die der Ausdruck 
ganz besonders stiirmischer und unregulierter 
Vegetation ist, gibt die Fig. 286. Bei schwacher 
VergréBerung eines polymorphzelligen Sarkoms 
sehen wir das monotone Bild der zellreichen 
-¢ Sarkome: dicht gelagerte Zellmassen, locker 
liegend, nicht zu Einheiten (Bindeln) zusammen- 
gefabt. GefiBe (Kapillaren) sind reichlich zu 
finden. Um sie ist das zellige Sarkomgewebe 
oft besonders dicht angeordnet (Proliferations- 
® inseln!). Blutungen, Nekrosen finden sich. Die 
starke VergréBerung (Fig. 286) lost diese Mono- 
tonie in ein tiberaus vielgestaltiges Bild auf. 
Wer Studien iiber pathologische Zell- und Kern- 
morphologie machen will, hat hier das reichste 

d Feld vor sich. Keine Zelle gleicht der anderen: 
Polymorph- grofe bis riesengrofe und kleine Zellen, rund- 





Fig. 286. 


zelliges Sarkom. Vergr. 
200fach. (Hamatoxylin.) 
abc Sehr groBe Zellen mit 
zwei, drei und mehr Kernen. 
d Vakuolenbildung in Kern- 
kérperchen einer Riesen- 
zelle. eund f Indirekte Kern- 
teilungen mit Zerfall der 
mitotischen Figur. e Zelle 
mit Vakuolenbildung im 
Protoplasma. 


liche, langliche, verzweigte Elemente sind bunt 
gemischt. Viele Zellen haben mehrfache Kerne 
(a, b), und es finden sich vielkernige Riesenzellen 
(c), deren Kerne im Zentrum oder in der Peri- 
pherie oder ganz ungeordnet im Zellprotoplasma 
liegen. Die Kerne zeigen die allerverschiedenste 
GréBe (bis zu Riesenkernen). Der Chromatin- 
gehalt wechselt von blassen bis zu tief gefarbten 


Kernen in weitesten Grenzen. Die Kernkér- 
perchen zeigen ebenfalls verschiedenste GrodBe 
und sind oft mehrfach. Alle Formen der Kerndegeneration zeigen sich 
(Vakuolenbildungen in Kern und Nukleolus (d), Pyknose, Kernwandhyper- 
chromatose, Karyorrhexis usw.). Die direkte Kernteilung tritt m den 
mannigfaltigsten Abschniirungsbildern an den Kernen hervor (a, b). So 
entstehen oft vielfach gelappte Kerne. Durch die direkte Teilung der 
Kerne ohne Protoplasmateilung entstehen vielkernige Riesenzellen (Plas- 
modien). Die indirekte (mitotische) Teilung (e, f) zeigt oft pathologischen 
Charakter. Pluripolare Teilungen sind haufig. Hyperchromatische und 
riesenhafte Mitosen zeigen sich neben kleinen, abortiven Mitosen. Allerlei 
degenerierte Mitosenformen sind festzustellen (Zerfall der mitotischen Figuren, 
Verklumpung der Chromosomen usw.). Die ,,Zwischensubstanz‘‘ zwischen 


den locker liegenden Zellen ist hauptsichlich durch protoplasmatische Zell- 
auslaufer gebildet. 


Sarkome, 407 


d) Alveolarsarkome. 


In manchen unreifen Sarkomen sind die Zellen nicht diffus verteilt, 
sondern sie liegen haufenweise beisammen in Maschen (sog. Alveolen) eines 
deutlich hervortretenden bindegewebigen Stromas (sog. Alveolairsarkom),. 
Die Zellen dieser Sarkome haben dabei oft einen ,epithelioiden’’ Habitus, 
d. h. reichlicheres Protoplasma und blischenférmige Kerne; sie sind im 
allgemeinen von rundlicher Gestalt. Das histologische Bild mit dem cut 
entwickelten Stroma und den epithelartigen Parenchymzellen erinnert an 
den ,,alveolaren“ Bau von Karzinomen. Hs ist sicher, daB viele unreife epl- 
thelale Geschwiilste als alveolare Sarkome diagnostiziert werden. Anderer- 
seits ist kein Zweifel, da alveolar gebaute Geschwiilste sich auch aus 
der Bindesubstanz entwickeln 
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Fig. 287. Alveolarsarkom. Vergr. 100fach. 
schen Stroma und Geschwulst- (Harstorvin) 


zellen bei den alveoliren Sar- a ,,Alveolen‘ des Stromas mit epithelartigen 
komen beruht darauf, daB das  groen Sarkomzellen gefillt. b Stroma mit 
Stroma sich mit feinsten Aus- dichter, entzindlicher Zellinfiltration. 
laufern (,,Gitterfasern‘‘) in die 

Sarkomzellhaufen, ja zwischen die einzelnen Sarkomzellen fortsetzt, was 
allerdings erst bei starker VergroBerung und vor allem bei geeigneten Farbe- 
methoden (Versilberung) gut zu sehen ist. Die starke Vergréferung labt 
das epithelaihnliche Aussehen der Sarkomzellen erkennen; es sind grofe, 
protoplasmareiche, rundliche Zellen, die dicht beisammen legen. Das Stroma 
ist fibrillares Bindegewebe; es fiihrt GefaBe und ist reichlich lymphozytar 
infiltriert. Dies ist das Zeichen entziindlicher Prozesse in der Geschwulst, 
die ulzeriert war. 


e) Riesenzellensarkome. 


Es kommt in Sarkomen haufig vor, da eimzelne Geschwulstzellen durch 
auBerordentliches Wachstum zu riesenhaften Zellgebilden werden (s. fr.). 
Dies geschieht in der Regel dadurch, da der (meist direkten) Teilung der 
Kerne keine Teilung des Protoplasmas folgt, so daB vielkernige, plasmodiale 
Bildungen entstehen. Besonders zeigen Sarkome des Knochengewebes 
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riesenzellige Beimischungen. Das ist aus der Matrix dieser Geschwiilste 
wohl verstindlich: die Megakaryozyten des normalen Knochenmarks und 
die bei der Knochenresorption auftretenden Osteoklasten sind die Vorbilder 
der Riesenzellen in den Knochensarkomen. 

An dieser Stelle soll eine charakteristische Neubildung niher besprochen 
werden, die an den Kiefern vorkommt, und als Epulis sarcomatosa 
bekannt ist. Es ist eine Geschwulst von lokaler Destruktivitit, ohne Neigung 








Fig. 288. Riesenzellensarkom (Epulis sarcomatosa). Vergr. 25fach. 
(Hamatoxylin-Kosin. ) 


a Schleimhaut des Kiefers. b Neugebildetes Bindegewebe an der Grenze der Ge- 

schwulst gegen die Kieferschleimhaut. ec Riesenzellensarkomgewebe. d Knochen- 

balkchen mit Osteoplastensiumen. e Fibréses Gewebe zwischen und in der 
Umgebung der Knochenbilkchen. 


zur Metastasenbildung. Sie entwickelt sich als ziemlich derbes Gewichs 
vom Alveolarfortsatz des Kiefers, vom Periost oder HEndost, wuchert 
pilzformig aus der Alveole heraus, umwichst und zerstért den Kiefer, zerfallt 
an der Oberfliche, bleibt aber, wie gesagt, auf die Gegend ihrer Entstehung 
beschrinkt. Diese sarkomatésen HEpuliden zeigen mikroskopisch das Bild 
eines typischen Riesenzellensarkoms. Bei schwacher VergréBerung sehen 
wir ein zellreiches, gleichmifig aufgebautes Grundgewebe, und darin ein- 
gelagert grobe Zellkérper der verschiedensten Gestalt, die Riesenzellen. 
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Die Geschwiilste sind reich an BlutgefaBen. Blutungen, Anhadufungen eines 
kornigen, braunen Pigments (Hi mosiderin, aus Blutungen hervorgegangen) 
nekrotische Partien sind festzustellen. Manchmal findet man auch Knochen.- 
gewebe in Form von Balkchen eingelagert. Ist die Schleimhaut der Mund- 
hohle (Zahnfleisch), gegen welche die Geschwulst vorwachst, im Schnitt 
vorhanden, so sieht man sie von Herden entziindlicher zelliger Infiltra- 
tion (Lymphozyten, Plasmazellen) eingenommen; der Papillarkérper ist 
geschwollen und gewuchert, das Oberflachenepithel zeigt zum Teil aty- 
pische Tiefenemsenkungen. 


Unser Ubersichtsbild (Fig. 288) zeigt die Entwicklung der Geschwulst 
zwischen dem Kieferperiost und der Kieferschleimhaut. Das Pflasterepithel 
der Schleimhaut ist erhalten (a). Papillarkérper und interpapillire Hpithel- 
zapten zeigen lediglich das Bild einer geringen Hyperplasie. Hine Schicht 
neugebildeten, an spindeligen Fibroplasten 
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Vom Periost hat sich eine (reaktive) 


Wucherung entwickelt, welche typische Pigs: 289. Riesenzellensarkom 


(Epulissarcomatosa). Vergr.120fach. 


Knochenbalkchen mit dichten Osteo- (Hamatoxylin-Eosin.) 
plastenstumen hervorgebracht hat (d). a Riesenzellen. “b Spindelzelliges 
Stellenweise sind auch Osteoklasten den Sarkomgewebe. 


Knochenbalkchen angelagert. Zwischen 

den Balkchen findet sich ein gefiBreiches, faseriges Markgewebe. Hin solches 
Gewebe umgibt auch die Knochenbalkchen an der Grenze gegen die Ge- 
schwulst hin (e). 


Bei starker VergroBerung ist das Sarkomgewebe in der Fig. 289 gezeichnet. 
Man sieht zellreiches Grundgewebe, welches zusammengesetzt ist aus dicht- 
gedrangten, kurzspindeligen Zellen, zwischen welchen spiarliche feinfibrillaire 
Substanz vorhanden ist. Es liegt also ein fibrosarkomartiges Grundgewebe 
vor. In dieses sind die Riesenzellen eingelagert. Sie sind von sehr verschie- 
dener GréBe und Gestalt; ihre zahlreichen und sehr gleichmabig ausgebildeten 
Kerne liegen in der Mitte der Zellkérper zusammengedringt, so daB eine 
schmale, kernfreie protoplasmatische Zone an der Peripherie der Zell- 
kérper sichtbar ist. Die Riesenzellen gleichen den Osteoklasten. Hs 
ist daher die Epulis der Kiefer als das Sarkom des knochenresorbierenden 
Gewebes (sog. Osteoklastom) angesprochen, und diese Geschwulst den 
Sarkomen des knochenbildenden Gewebes (s. 8. 411) gegeniibergestellt 
worden. Die Osteoklastenriesenzellen der Geschwulst schemen aus dem 
Endothel der GefaBe zu entstehen. Wenn die sarkomatésen Epuliden auch 
Knochen enthalten (s. oben), dann erhebt sich die Frage, ob dieser 
Knochen dem Stroma angehért (reaktives, periostales Osteophyt!) oder 
vom Sarkomgewebe geliefert wird. Ist letzteres der Fall, dann ist die 
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oben erwihnte Auffassung der Geschwulst als ein rein osteoklastisches 


Sarkom ohne weiteres hinfallig. 


Gegen die Auffassung der eben beschriebenen Neubildungen der Kiefer und 
auch gewisser anderer riesenzellenhaltiger Tumoren als Sarkome, ja als echte 
Geschwilste tiiberhaupt, sind Einwinde erhoben worden. Man weist auf den relativ 
gutartigen Verlauf und auf Ausheilungen hin und betont die Beziehung der 
cenannten Neubildungen zur sog. Osteodystrophia fibrosa (s. S. 328). Wir 
e befinden uns hier jedenfalls auf einem 
schwer absteckbaren Grenzgebiet. Zwei- 
fellos gibt es auch echte Sarkome der 
Knochen mit Riesenzellen, und die der 
Osteodystrophia zugerechneten Prozesse 
k6énnen auch in echtes Sarkom ausarten. 
Uber xanthomatése Riesenzellen- 
sarkome und deren Auffassung als 
lipoidspeichernde Granulome s. 8. 385. 


2. Sarkome von héherer Gewebsreife. 
a) Fibroplastisches Sarkom. 


WeiBliche, ziemlich derbe Ge- 
schwiilste, meist von knotiger, knol- 
liger Form, an Fibrome erinnernd. 
Auf Durchschnitten faszikulare Struk- 
turen. Mikroskopisch: Biindel von 
langgestreckten, spindeligen Zellen, 
zwischen welchen mehr oder weniger 
reichlich fibrillare Substanz  ent- 
wickelt ist. Die Zellen pravalieren 
iiber die fibrillare Grundsubstanz. 
Sie sind gréBer, protoplasmareicher 
als in Fibromen, ein gewisser Grad 
von Kernpolymorphie ist meist nach- 
rig. 2000 My con anni neste anon weisbar. Alles das sind Unterschiede 

(mit starker Zellpolymorphie). gegentiber den Fibromen. Stroma 

Vergr. 60fach. (Hamatoxylin. ) tritt nicht deutlch hervor und ist 


Verschiedenste Gré®e und Gestalt der meist nur gering entwickelt. 
Zellen und ihrer Kerne. Unten: Die 


Zellen dichter zusammengedrangt. Oben: : 
Reichlich schleimige Grundsubstanz b) Myxoplastisches Sarkom, 


zwischen den Zellen. Dieses Sarkom bildet transparente, 
gallertige, weiche, grauweibliche Ge- 

schwulstmassen, die zu Zerfall und Erweichung neigen. Der GefiBreichtum 
ist betrachtlich (Blutungen!). Es sind bésartige Gewiichse, die zu Metastasen 
neigen. Charakteristisch ist die Produktion schleimiger Grundsubstanz 
zwischen den wuchernden Sarkomzellen. Das mikroskopische Praparat 
(Fig. 290) zeigt bei schwacher VergréSerung wiederum den einfOrmigen 
Typus einer zelligen Geschwulst. Die Geschwulstzellen liegen aber nicht dicht 
gedringt, sondern sie sind durch eine zwischengelagerte, helle, ungefirbte 
Masse mehr oder weniger voneinander getrennt, so dai ein lockerer Bau 
der Geschwulst entsteht. Die hellen Massen sind Schleim, der durch mikro- 
chemische Reaktion und durch besondere Farbungen (Muzikarmin, Much- 
hamatin) nachgewiesen werden kann. An manchen Stellen liegen die Zellen 
dichter beisammen. Das sind jiingere Partien, ,,Proliferationszentren‘, 
in denen noch wenig schleimige Grundsubstanz gebildet ist. BlutgefaBe 
sind in solchen Geschwiilsten reichlich vorhanden. Sie sind oft auffallend 
weit und von Manteln dichtgedringter Sarkomzellen umgeben. Die Zellen 
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(starke Vergr.!) sind vielgestaltig; ihre Form ist wegen der Auseinander- 
dringung der einzelnen Elemente gut festzustellen. Im allgemeinen sind 
es langliche, spindelige Zellkérper mit langen Fortsitzen; ferner kommen 
allseitig verastelte Zellen (Sternzellensarkom!), endlich auch rundliche Ele- 
mente vor. Die meisten Zellen scheinen mit ihren Fortsitzen untereinander 
zusammenzuhaingen, so daf man die Vorstellung eines Zellnetzes gewinnt. 
Die Polymorphie der Kerne in den Schleimsarkomen ist in der Regel groB: 
alle GréBen und Formen der Kerne (rundliche, ovale, schmale, lingliche, 
eingekerbte, gelappte Kerne sind zu sehen). Der Chromatingehalt und die 
Struktur der Kerne bietet alle méglichen Variationen dar (blasse, d. h. 
chromatimarme, dunkel gefiirbte, d. h. chromatinreiche Kerne, zarter oder 
plumper Aufbau des Chromatingeriistes). Massenhaft finden sich Degenera- 
tionen der Kerne (Hyperchromatose der Kernwand, Kernsprossen, Kern- 
zerfall [Karyorrhexis], Kernverklumpung [Pyknose]). Die Kernteilungs- 
figuren sind sehr reichlich. Zunachst sehen wir die Bilder der direkten 
Kernteilung (Kernfragmentierung, Kernzerschniirung); durch solche Kern- 
abschniirungen entstehen bei ausbleibender Protoplasmateilung mehrkernige, 
vielkernige Riesenzellen. Auch die indirekte (mitotische) Teilung kann 
in den verschiedensten Phasen und Formen beobachtet werden. Hiiufig 
sind pathologische Mitosen (pluripolare ‘Teilungen, hyperchromatische 
Mitosen, Riesenmitosen mit abnorm reichlichen und abnorm groBen Chromo- 
somen); ferner abortive und degenerierende Mitosen (verklumpte Kern- 
teilungsfiguren, solche mit versprengten Chromosomen, Auflésungen der 
Kernschleifen usw.). Von Protoplasmaverainderungen findet man vor allem 
Vakuolisierungen aller Art und totale schleimige Auflésung. 


c) Lipoplastisches Sarkom. 


Seltene Sarkome von gelblichweiBer Farbe, weich, meist Knoten bildend, 
relativ gutartig. Mikroskopisch ist ein zelliger Aufbau festzustellen. Charak- 
teristisch ist die Neigung der Sarkomzellen, sich mit Fett zu infiltrieren. 
Kleine und gréf8ere (mit Spezialmethoden fairbbare) Fetttropfen treten im 
Protoplasma der Sarkomzellen auf. Mehrkernige, fetterfiillte, groBe Zellen, 
auch formliche Fettriesenzellen finden sich, ahnlich wie bei der Regenera - 
tion des Fettgewebes. Die typische Form der normalen Fettzelle wird 
nicht erreicht. Vor allem fehlt die organische Zusammenfassung der Zellen 
zu Fetttraubchen vollig. An entfetteten Praiparaten bieten sich die Sarkom- 
zellen als stark vakuolisierte Zellen (Wabenzellen) dar. Siehe hierzu die 
Bemerkungen iiber Xanthom 8. 385. 


d) und e) Chondro- und osteoplastisches Sarkom (Osteoidsarkom). 


Die knorpel- und knochenbildenden Sarkome gehen zumeist 
vom Skelett aus. Entstehen sie periostal, so bilden sie Geschwiilste, die 
dem Knochen aufsitzen und ihn umwuchern, die Knochenrinde manchmal 
durchbrechen und ins Mark einwachsen, wihrend sie die Muskulatur nur 
verdrangen oder auch zerstérend durchsetzen. Bei den knochenbildenden peri- 
ostalen Sarkomen ist das aus Balkchen bestehende Geriist oder Skelett 
der Geschwulst nicht selten radiér oder senkrecht auf den Knochen auf- 
gebaut und weist eine parallelstrahlige Struktur auf — sog. strahlige 
Knochensarkome. Entstehen die Sarkome zentral im Knochen (vom 
Endost aus), so brechen sie entweder durch die Rinde durch und breiten 
sich dann periostal weiter aus, oder sie treiben die Knochenrinde auf 
und entfalten sie zu einer knéchernen Schale, die das Sarkom umschlieit — 
schalige Knochensarkome. Die Bildung dieser Schalen geschieht so, daB 
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das Sarkom von innen her den Knochen resorbiert, wahrend das Periost 
yon auen neuen Knochen apponiert. Uberwiegt die Resorption tiber die 
Apposition, so wird die Knochenschale immer dinner, bricht bei leiser 
Beriihrung ein (Symptom des sog. Pergamentknitterns!) oder wird ganz 
aufgelést. Je nach der Quantitat der von den Sarkomen gebildeten 
knorpeligen oder knéchernen Substanz sind diese Geschwiilste von weicherer 
oder festerer Konsistenz. Manchmal kommt Verknécherung in ord Bter 





Fig. 291. Myxochondrosarkom. Vergr. 160fach. (Hamatoxylin.) 


a Zellreiches Schleimgewebe; netzartige Verbinde der Zellen. b Zellreicher, 
unregelmaBig aufgebauter Knorpel. 


Ausdehnung vor. Reichlicher Knorpelbeisatz bedingt em hyalines, opales- 
zierendes Aussehen der Geschwulst. Oft kommen auch schleimige Gewebs- 
massen neben den knorpeligen und knéchernen Beisiitzen vor. Die Ge- 
schwiilste sind gefiBreich. Blutungen, Nekrosen, EHErweichungen, Ver- 
flissigungen und Hohlenbildungen durch regressive Prozesse sind haufig. 


Wir bringen zuerst ein Bild von einem Myxochondrosarkom. Es 
bestehen enge Beziehungen zwischen Schleim- und Knorpelgewebe. Sehr 
jugendhcher Knorpel zeigt das Bild von Schleimgewebe mit netzartig zu- 
sammenhiingenden, verzweigten Zellen in Ubergingen zu Knorpelgewebe 
(Schletmknorpel, Netzknorpel). Solche Bilder kénnen auch in chondro- 
plastischen Sarkomen gefunden werden. Die Fig. 291 stammt von einem 
solchen Fall. Das Sarkomgewebe zeigt zum Teil emen grobmaschigen Aufbau 
mit netzartiger Ausbreitung der Geschwulstzellen (schleimiges Sarkom- 
gewebe [a]). An anderen Stellen hat sich zwischen den Sarkomzellen eine 
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homogene Grundsubstanz entwickelt, in welche die Geschwulstzellen ein- 
gebettet sind (knorpelartiges Sarkomgewebe [b]). 

In anderen Fallen von chondroplastischen Sarkomen ist die Ausbildung 
des Knorpelgewebes weiter vorgeschritten als in dem eben gezeigten Bild. 
Aber auch in diesen Sarkomen kénnen wir mikroskopisch (Fig. 292 und 293) 
haufig unreife (jiingere) Stadien der Geschwulstbildung neben héher gereiften 
(alteren) unterscheiden. Die unreifen Gewebsbezirke sind durch Massen dicht 
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Fig. 292. Chondroplastisches Sarkom. Vergr. 30fach. (Farbung mit Hama- 
toxylin.) 
a Weite Gefaife; die Wand teilweise von Sarkomzellen begrenzt. b Zellreiches 
Knorpelgewebe. c¢ Haufen wuchernder Chondroplasten. d Verkalkungen im 
Knorpelgewebe. 


gedrangter Zellen (Fig. 292, ¢ und 293, b) gekennzeichnet, die vielfach um 
sehr weite, blutgefiillte GefaéBe (Kapillaren, Venen | Fig. 292, a]) gelagert sind. 
Diese Zellen sind indifferente Chondro-Osteoplasten. In den zellreichen 
Partien ist es noch nirgends zur Bildung von knorpeliger oder knécherner 
Grundsubstanz gekommen. Bei starker VergréBerung sind die rein zelligen 
Partien der chondro- und osteoplastischen Sarkome aus protoplasmareichen 
Zellen der verschiedensten Gestalt zusammengesetzt. Die Variabilitait in 
der Ausbildung der Zellen und ihrer Kerne ist in der Regel gro8. Es 
finden sich hier oft ahnliche Bilder wie bei dem friiher beschriebenen 
myxoplastischen Sarkom (s. d.). Stellenweise findet sich auch wirkliches, 
zellreiches Schleimgewebe. Die hoher gereiften Bezirke der chondro- 
osteoplastischen Sarkome sind durch das Vorhandensein knorpeliger oder 
knoécherner Grundsubstanz (Fig. 292, b und 293, a) ausgezeichnet. Wenn die 
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Knorpel- und Knochensubstanz in Form unregelmabig gestalteter Inseln 
abgelagert ist, so kann man diese Inseln als Analoga von Knochenbalkchen, 
als. unvollkommene Nachbildungen einer knorpeligen oder knéchernen 
Spongiosa deuten. Die strukturelle Ausbildung der Knorpel- und Knochen- 
substanz bleibt in den chondro- und osteoplastischen Sarkomen weit hinter 
dem normalen Vorbild zuriick. Der Knorpel in der Fig. 293 z. B. ist Hyalin- 
knorpel, aber in héchst unvollkommener Ausbildung, mit verschieden 
groBen, im allgemeinen rundlichen Zellen, die vielfach ohne Kapseln sind (d). 
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Fig. 293. Chondroplastisches Sarkom. Vergr. 100fach. (Farbung mit 
Hamatoxylin.) 


a Zellreiches Knorpelgewebe. b Wuchernde Chondroplasten. ce Gro&e Knorpel- 
héhlen mit vielen Zellen. d Zellerfiillte Knorpelhéhlen ohne Kapselbildung. 


Das Massenverhiltnis zwischen Zellen und Grundsubstanz ist sehr wech- 
selnd, aber immer sind mehr Zellen vorhanden als im normalen, fertigen, 
ruhenden Knorpel. Da und dort ist der Knorpel verkalkt (Fig. 292, d), was 
sich an eimer fleckigen, intensiven Blaufairbung (durch Himatoxylin) zu 
erkennen gibt. Sind knécherne Beisiitze vorhanden, so zeigen sie ebenfalls 
unvollkommene Ausbildung. Die Knochengrundsubstanz schleBt in unregel- 
mibig eckig gestalteten Hohlen sehr wechselvoll ausgebildete, grobe Sarkom- 
zellen ein (unvollkommene Nachbildungen der ,,Knochenkérperchen"). Es 
handelt sich also um unfertiges Knochengewebe, welches obendrein haufig 
auch mangelhaft oder gar nicht verkalkt ist (Osteoid) — sog. Osteoid- 
sarkom. An die knéchernen und osteoiden ,, Balkchen‘ sind die Sarkomzellen 
haufenweise angelagert — eine sarkomatése Imitation der normalen Osteo- 
plastensiume! Hier kann man bei starker VergréBerung alle Stadien der 
Bildung von Grundsubstanz verfolgen. Um die den Knochenbialkchen 
anliegenden, polymorphen Sarkomzellen ist eine homogene Masse zur 
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Ausscheidung gelangt, von der die Sarkomzellen mehr und mehr volhig 
umschlossen werden, bis sie mitten in diese Masse selbst zu liegen kommen, 
wobei sie annihernd die unregelmaBig zackige Form der ,,Knochen- 
kérperchen annehmen. Hin eigenartiges Bild (Hig. 294) zeigen chondro- 
osteoplastische Sarkome dann, wenn die knécherne (osteoide) Substanz nicht 
in Form distinkter Balkchen entwickelt ist, sondern wenn homogene (kalk- 
lose) Grundsubstanz in einem zierlichen Gitterwerk zwischen den einzelnen 
Zellen zur Ablagerung kommt. Hs ist dies eine sehr unreife Form des Osteoid- 
sarkoms, bei welcher die Kopie der Matrix eine héchst unvollkommene ist. 
Die homogene Zwischensubstanz ist dann um die einzelnen Zellen férmlich 





Fig. 294. Osteoidchondrom. Vergr. 50fach. (Farbung nach van Gieson.) 


a Weite Blutgefaife. b Zellreiches, knorpelartiges Gewebe. ec Osteoide Grund- 
substanz in Form einer Mikrospongiosa entwickelt. 


herumgegossen und bildet eme Art von Mikrospongiosa (ce), in deren 
Maschen die einzelnen Sarkomzellen liegen. Dazwischen finden sich Partien 
von knorpelartigem, zellreichem Gewebe(b). Bei solchen Geschwiilsten spricht 
man von Osteoidchondrom. Manchmal hat man Gelegenheit, die Ent- 
stehung der Grundsubstanz an ganz jungen Geschwulstpartien zu ver- 
folgen. Hier sieht man ein Bild, das an Schleimgewebe erimnert, d. h. ein 
Zellnetz, aus dessen Verband sich Zellen freimachen, die in die Maschen des 
Netzes zu liegen kommen. Das Zellnetz wird unter Pyknose der Kerne zu 
hyaliner ,,Grundsubstanz‘‘, waihrend die aus dem Verband frei gewordenen 
Zellen zu den ,,Knochenkérperchen des sarkomatoésen Osteoids werden. 
Tritt bei den Osteoidsarkomen schlieBlich doch Verkalkung ei, so kann 
diese von ganz diffuser Art sein. 

Es kommt vor, daf sich in chondro-osteoplastischen Sarkomen auch 
atypische Wucherungen blutbildender Elemente der myeloischen Reihe 
entwickeln. In solechen Fallen ist also auch das Knochenmark am ge- 
schwulstbildenden ProzeB beteiligt. Fir solche Gewachse konnen entweder 
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zwei Muttergewebe angenommen werden, oder man leitet die Geschwulst 
aus einem indifferenten, pluripotenten Muttergewebe ab, welches sich sowohl 
nach der Seite des knochenbildenden als des blutbildenden Gewebes fort- 
entwickelt hat. 

Im Skelet entwickeln sich auch Sarkome, welche weder knorpel- noch 
knochenbildend sind, sondern dem Typus der zelligen Sarkome angeh6ren. 
Das sind Rund-, Spindel-, Riesenzellensarkome, maligne Myelome (s. 8. 392), 
Chlorome (s. 8. 424). Ferner kommen fibroplastische Sarkome und Endo- 
theliome (Angioendotheliome, angioplastische Sarkome (manchmal mit blut- 
zellbildender lendenz) vor; auch Neuroblastome sind beschrieben worden. 
Erwahnt seien auch noch die malignen Chordome (s. §. 387). 


Eine besondere Form des zelligen Sarkoms der Knochen ist das nach Ewing 
benannte Gewachs. Diese Ewing-Sarkome treten bei Kindern und Jugendlichen, 
selten nach dem 40. Lebensjahr, auf. Sie bevorzugen die langen Rohrenknochen, 
kommen aber auch in anderen Knochen vor. Es sind bésartige, metastasierende, 
weiche Geschwilste mit Blutungen und Nekrosen. Ibr Ausgang ist nicht ganz 
klargestellt (Periost, Knochenrinde, Mark?); in den meisten Fallen scheinen sie 
mehr von innen auszugehen; reaktive Knochenwucherungen konnen sich in ihrer 
Umgebung ausbilden; schlieBlich erfolgt der Aufbruch nach aufen und das Ein- 
brechen in die Umgebung. Histologisch bestehen die soliden Geschwulstkorper 
aus zusammenhangenden, retikulaér verbundenen Zellen (Synzytien). Beztglch 
der GroBe der Zellen und der Beschaffenheit ihrer Kerne wechseln die Angaben 
(kleine und dunkle hyperchromatische Kerne, groBere blaigefarbte Kerne mit 
k6rniger Chromatinstruktur, mit oder ohne Nukleolen); Riesenzellen wurden nicht 
gefunden; Interzellularsubstanzen fehlen. Die zelligen Komplexe sind haufig um 
die reichlichen BlutgeféiBe mantelartig angeordnet. Als Muttergewebe der Ge- 
schwulst werden Endothelien oder Retikulumzellen angesehen; damit waren 
Beziehungen auch zum Retothelsarkom gegeben. Die wechselnden histo- 
logischen Befunde wiirden zu der Auffassung der Ewing-Sarkome als Retothel- 
sarkome passen (s. 8.425). Die Ewing-Sarkome sind durch grofe Strahlen- 
empfindlichkeit ausgezeichnt. Den Ewing-Sarkomen scheinen jene Knochen- 
sarkome nahezustehen, welche durch Einwirkung radioaktiver Substanzen (spontan 
und experimentell) entstehen (Knochensarkome der Zifferblattmaler). 

Regressive Metamorphosen an den zelligen, den knorpeligen und 
knéchernen Teilen sind in den chondro-osteoplastischen Sarkomen reichlich 
zu sehen. Sie fiihren stellenweise zu umfanglichen Nekrosen (fehlende 
Kernfarbung). Blutungen und Thrombosen der BlutgefiBe stehen damit 


in Zusammenhang. 


II. Sarkome des Gefif®gewebes. Angioplastische Sarkome. 
Endotheliome. Peritheliome. 


Nicht der GefaBreichtum eines beliebigen Sarkoms an sich ist es, welcher 
die Diagnose ,,angioplastisches Sarkom“ erlaubt, sondern es mu& sich 
erweisen lassen, dai Gefifineubildung die eigentliche Tendenz des 
geschwulstbildenden Prozesses ist. Hs mu sich also der angioplastische 
Wachstumstyp wiederkennen lassen. Freilich entstehen in diesen 
Sarkomen keine typischen Gefii®e, sondern unreife, angioplastische Forma- 
tionen (s. unten). 

Die Sarkome des Gefi®gewebes sind eine histologisch sehr vielgestaltige 
Geschwulstgruppe. Auch das makroskopische Aussehen dieser Geschwiilste 
ist so wechselvoll, da es sich nicht mit einigen Worten schildern laBt. 
Die Geschwiilste haben vielfach nur lokale Destruktivitat. Multiples 
Auftreten kommt vor. Matrix sind die Endothelien der Blut- und 
LymphgefaiBe. Die Geschwiilste werden auch Endotheliome genannt, 
und wir unterscheiden Himangio- und Lymphangioendotheliome. 
Da manche BlutgefiBe besondere auBere Belegzellen haben (Perithelien) 


? 
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wird neben dem Hamangioendothelioma noch ein Perithelioma 
unterschieden. Die Endothelien sind platte Deckzellen, welche die Blut- 
und LymphgefaiBe in einfacher Schicht auskleiden. Schon bei entziind- 
lichen Prozessen kommen Schwellungen und Wucherungen dieser Zellen 
vor; die platten Elemente nehmen dabei kubische zylindrische Formen 
an, oder bilden durch Proliferation mehrschichtige Belige. Das ist fiir 
die Beurteilung geschwulstmaBiger, endothelialer Neubildungen zu beriick- 
sichtigen. 

Die Endotheliome der Blut- und LymphgefaBe lassen den Cha- 
rakter der Unreife daran erkennen, da8 nicht typische Endothelréhren, 
wie bei den Angiomen, gebildet werden. Die Differenzierung bleibt viel- 





W.Freytag. 


Fig. 295. Lymphangioendothelioma der Haut (mit myxomatosem Stroma). 
Vergr. 80fach. (Hi&imatoxylin.) 
a Zellstrange (Angioplasten) in netzartiger Anordnung, dazwischen Schleimgewebe 
mit sternférmig verastelten Zellen. 


mehr haufig auf der Stufe der soliden Endothelsprosse stehen, und 
es bilden sich netzartige Zusammenhinge solcher solider Zellsprossen und 
Zellstrange (Fig. 295 a) — angioplastischer Wachstumstyp! Die allgemeine 
histologische Struktur ist plexiform oder alveolir, vielfach an Karzinome 
erinnernd. Nicht selten wird dieser geschlossene Wachstumstyp stellen- 
weise aufgegeben, und die Zellen wuchern diffus. Es entsteht dann das 
Bild gewohnlicher, zelliger Sarkome, oder, wenn die diffus wuchernden, 
spindeligen Zellen auch fibrillare Substanz bilden, ein an die fibroplastischen 
Sarkome erinnerndes Aussehen. Andererseits kann die Differenzierung auch 
zur Kanalisation der soliden Strange fortschreiten. So entstehen ver- 
zweigte und netzartig verbundene Réhren verschiedensten Kalibers, an 
deren Wand die Endothelien oft iiberreichlich und oft auch in mehrfacher 
Schicht angehauft sind. Vielfach sind diese unvollkommen nachgebildeten 
Blut- und Lymphriume auch erweitert. Bei Lymphangioendothe- 
liomen kénnen sich durch solche Erweiterung zystische Formen entwickeln. 


Borst, Histologie. 3. Aufl. 27 
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In diesen Geschwiilsten ist der Inhalt der Lymphriume entweder seros 
oder es finden sich hyaline Massen (Sekrete der Endothelien 2). Wenn die 
pathologisch gewucherten Lymphgefabe kubische Endothelien zeigen, er- 
innern sie mit ihrem hyalinen Inhalt sehr an echt epitheliale, drisige Bil- 
dungen (tubuléses, adenomartiges Endotheliom). So kommen also 
in solchen Endotheliomen krebsihnliche, sarkomartige, an Adenome er- 
innernde Bildungen vor, und alle diese Strukturen sind oft in einer und der- 
selben Geschwulst bunt gemischt. Stroma enthalten die Lymphangio- 
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Fig. 296. Angioplastisches Sarkom. Vergr. 250fach. 
a Massenhaft weite Blutkapillaren mit dichtgestellten und unregelmaBig aus- 
gestalteten Endothelien, dazwischen b ein stellenweise sehr zellreiches Stroma; 
die Abgrenzung der Gefiaife gegen das Stroma undeutlich. 


endotheliome meist reichlich. Hs ist fibrillires Bindegewebe, manchmal 
Schleimgewebe. In unserer Figur 295 sieht man endotheliale, solide Zell- 
striinge in netzartigem Zusammenhang. Dazwischen ist schleimiges Grund- 
gewebe mit verzweigten Zellen. Die Zellstringe gehen derart allmihlich 
in das Schleimgewebe tiber, daf man an engere genetische Beziehungen 
dieser beiden Gewebe denkt. 

In Himangioendotheliomen ist der Inhalt der gebildeten Réhren 
Blut. Woher die Blutkérperchen stammen, ist schwer zu entscheiden. 
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Entweder sind sie von praexistenten Blutgefien her zugeschwemmt oder 
sie werden von den Geschwulstzellen selbst geliefert. In manchen Him- 
angioendotheliomen ist das letztere erweisbar (Bildung der GefaiBe und 
der Blutzellen aus wuchernden mesenchymalen Synzytien). Solche hamato- 
plastische Endotheliome treten manchmal multipel und systematisiert 
auf. Bemerkenswert ist noch, daB manche Hamangioendotheliome einen 
starkeren Fett- und Glykogengehalt der Tumorzellen aufweisen und dadurch 
an gewisse Geschwiilste erinnern, die sich aus Nebennierengewebe entwickeln 
(s. unter Hypernephrom). 


Die Fig. 296 zeigt das Gewebsbild eines angioplastischen Sarkoms. 
Die Geschwulst besteht aus Blutkapillaren (a), deren unregelmaBiges, atypi- 
sches HEndothel und deren unscharfe Abgrenzung gegen das Stroma (b) 
auffallt. Das Stroma ist stellenweise sarkomartig zellreich. 


Die Peritheliome bestehen aus BlutgefiBen (Kapillaren), deren Endo- 
thelbelag ein durchaus normales Bild darbietet. AuGBen auf den Endothel- 
rohren legen die Geschwulstzellen auf: entweder in einfacher Schicht oder 
in mehrfacher Lage. (Fig. 297). In 
vielen Sarkomen neigen die Zellen zu 
perivaskularer Anordnung. Besonders 
in Sarkomen, die zu Nekrosen neigen, 
sieht man oft nur rings um die Ge- 
faBe, gewissermafen an den Ufern 
des Ernaihrungsstromes, die Sarkom- 
zellen erhalten, wihrend alles iibrige 
Gewebe zerfallen ist. Das gibt dann 
peritheliomartige Bilder (Pseudo- 
peritheliom). Beim echten Peri- 
theliom ist die Beziehung der Zellen 
zur AuBenseite der GefiBe nicht eine 
gelegentlich auftretende, sondern eine 
uberall vorhandene, typische Erschei- 
nung. Die besondere Art der Anord- 
nung der Zellen um die GefaiBachse, 
die innige Verbindung zwischen Zellen __ 
und GefaiBen ist charakteristisch; vor Fig. 297. Peritheliomartiger Tumor 

: . . der Fibula. Vergr. 70fach. 
allem ist der Nachweis der angio- (Farbung mit Hamatoxylin.) 
plastischen Natur fiir das echte Peri- a BlutgefaBe (Endothelréhren) mit Zell- 
theliom ausschlaggebend. manteln. b Tangential getroffene, peri- 

Den Endotheliomen werden auch vaskulare Zellmantel. 
zugerechnet die von den _ platten ‘ 
Belegzellen der Lymphriume des Ké6rpers ausgehenden Geschwiilste. 
Hier kommen vor allem die Endothelien der meningealen Lymph- 
riume in Betracht, ferner die Deckzellen der ser6sen Membranen. In 
diesen meningealen und serésen Endotheliomen ist selbstverstindlich von 
angioplastischem Wachstumstyp nicht die Rede. Sie sollen daher nur an- 
hangsweise bei den angioplastischen Sarkomen Erwihnung finden. 


Die Endotheliome der Meningen (sog. Meningeome) treten in der 
Dura mater als weibliche, derbe Fungi, in der Pia mater als weichere 
Knoten, selten in diffuser Form auf. Das Wachstum ist in der Regel ver- 
driingend, selten infiltrierend. Multiple Endotheliomentwicklung kommt 
in beiden Hauten vor. Das Duraendotheliom (Fig. 298) hat mehr den 
Bau eines zelligen Sarkoms (Plattenzellensarkom). Die platten Zellen 
werden von der Endothelschicht an der inneren Fiche der Dura und von 
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den Deckzellen der Arachnoidealzotten abgeleitet. Diese Zellen sind in 
der Geschwulst zu Biindeln (a) geordnet, die durch ein bindegewebiges 
Stroma (b) zusammengehalten werden. Zwischen den Tumorzellen kann 
feinfibrillire und hyaline Grundsubstanz entwickelt sein. Konzentrische 
Schichtungen der platten Zellen (c), Hyalinisierungen und Verkalkungen 
der Schichtungskugeln (d) erinnern an die Bildung der Sandkoérper des 
Zentralnervensystems (s. unter Psammoma). Verkalkungen kommen auch 
an Stroma und GefiiBen (nach vorausgegangener Hyalinisierung) vor 
(s. auch Fig. 299). Die Endotheliome der Pia erinnern in ihrem Bau an 
die Arachnoidea. Wenn wir uns deren Balkchen als Stroma vorstellen 
und deren Maschenriume mit gewucherten Endothelzellen ausgefiillt 
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Fig. 298. Aus einem psammosen Endotheliom der Dura mater cerebri. 
Vergr. 80fach. (Farbung: Haimatoxylin-Kosin.) 


a Biindel platter Geschwulstzellen. b Fibrillares Bindegewebe (Stroma). ec Kon- 
zentrische Schichtungen der platten Geschwulstzellen (Schichtungskugeln). 
d Hyalin entartete und verkalkte Schichtungskugeln. e Gefafe. 


denken, bekommen wir ein ungefihres Bild von der Struktur der gewéhn- 
lichen Piaendotheliome. Zellschichtungen, Verkalkungen usw. kommen 
auch hier vor. Die Auffassung der Meningeome als Endotheliome wird nicht 
allgemein geteilt. Manche leiten diese Geschwiilste von Zellen der Ganglen- 
leiste ab, die in die Meningen eingewandert sein sollen. Bei dieser Auffassung 
wiiren die Meningeome als neuroektodermale Geschwiilste anzusehen. Auf 
die Kombination der Meningeome mit anderen neuroektodermalen Tumoren 
(Neurmomen der Hirnbasis, multiplen Neurmomen und Neurofibromen 
wird hingewiesen. Schmincke fand ganghenzellenartige Hlemente in 
Meningeomen. 

Gehen von den Blut- oder LymphgefiBen der Serosen atypische 
Geschwiilste aus, so zeigen diese den angioplastischen Wachstumstyp 
(s. oben). Hs gibt aber auch Tumoren der serédsen Haute, welche ihren 
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Ausgang vom serésen Deckepithel nehmen. Sie zeigen entsprechend der 
Kigenart ihrer Matrix mehr epithelialen Typ. Teils sind sie nach Art der 
alveoliren, soliden Karzinome gebaut, teils zeigen sie driisenartige, gelegent- 
lich auch zystisch-papillare Formationen. Diese Bilder erinnern an die 
Umwandlungen abgeschniirter Serosadeckzellenzu kubischen und zylindrischen 
Zellen bei entziindlichen Prozessen. In solchen Umwandlungen zeigt sich die 
ursprungliche Zélomnatur der serdsen Deckzellen. Man konnte die von diesen 
Zellen ausgehenden Geschwiilste auch Zolomkarzinome oder Meso- 
theliome nennen. Eine starke entziindliche Stromaentwicklung ist bei diesen 
sog. Endothelkrebsen der serdsen Hiiute haufig. Daher gehen diese Ge- 
schwilste mit ausgedehnten Verwachsungen und schwieligen Verdickungen 
der Serosa sowie mit entziindlichem (hamorrhagischem) Hydrops einher. 
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Fig. 299, 1-3. Aus einem psammésen Endotheliom der Dura mater 
cerebri. Vergr. 80fach. (Hamatoxylin-Eosin.) 
1. a BlutgefaB. b Ziige endothelialer Geschwulstzellen. e Hyaline Grundsubstanz 
zwischen den Geschwulstzellen. d Verkalkte, eigenartig verzweigte Gebilde 
(verkalkte GefaBe 2). 
2. a Blutgefa®. b Platte, aufeimander geschichtete Geschwulstzellen. ¢ Hyaline 
Grundsubstanz. d Grofe, zellige Schichtungskugel, zentral verkalkt. 

3. b Endotheliale Geschwulstzellen. c¢ Hyaline Grundsubstanz zwischen den 
Tumorzellen. d Schichtungskugel, in der Mitte verkalkt, peripher hyalin, ganz 
aufen mit einem Kranz aufgeschichteter, platter Zellen. e Total verkalkte, kleine 

Schichtungskugel. 





Anhang: 


1. Cylindroma. 


Gallertige Geschwiilste, bei deren frischer Untersuchung man hyalinen, 
oft reichlich verzweigten, zylindrischen Gebilden begegnet. Keine eln- 
heitlche Geschwulstart. In Geschwiilsten verschiedenartigster Genese 
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kénnen Hyalinisierungen der GefiBe und des Bindegewebes, sowie hyaline 
Ausscheidungen (Sekrete) so massenhaft vorkommen, da8 zylindromartige 
Bilder entstehen (Sarcoma, Carcinoma, Endothelioma, Adenoma, 
Papilloma cylindromatosum). | 

Solche zylindromatése Tumoren gehen gelegentlich von der Haut (s. u. 
Basaliome 8.461), von den Meningen, vom Peritoneum, von den Knochen aus. 
Wir bringen als den Typus des Billrothschen Zylindroms eine von jenen 
Geschwiilsten, die mit Vorliebe von Gaumen, Nasenhohle, Speicheldriisen 
und Orbita ihren Ausgang nehmen. Diese Geschwiilste wurden friher unter 





Fig. 300. Zylindrom der Wange. Vergr. 40fach. (Hamatoxylin-Eosin.) 


a Grof8e, siebartig durchbrochene Epithelkérper. b Bindegewebiges Stroma. 
ce BlutgefaBe. 


die Endotheliome gerechnet. Jetzt werden sie als Epitheliome aufgefaBt. 
Die hyalinen Bildungen sind teils Sekrete, welche in schlauchartige oder 
eigentiimlich siebférmig durchbrochene Epithelkérper abgesetzt werden, 
teils handelt es sich um Hyalinisierungen des Stromas. 

Unser Priiparat (Fig. 800) zeigt groBe, verzweigte, eigenartig pordse, sieb- 
artig durchbrochene Hpithelkérper (a). Zwischen diesen epithelialen Ge- 
schwulstzellkomplexen findet sich ein reichliches bindegewebiges Stroma (b), 
in welchem sich Blutgefiie (c) nachweisen lassen. Bei stirkerer Ver- 
eroBberung zeigt sich, dab die epithelialen Geschwulstzellen von indifferentem 
Aussehen sind; Zellgrenzen sind nicht deutlich festzustellen. Das siebartige 
Durchbrochensein der epithelialen Massen entspricht, wie die genauere Unter- 
suchung lehrt, nicht emer eigentlichen Lumenbildung durch driisige Sekretion. 
Ks zeigt sich vielmehr, da’ es sich um eine Entartung des Stromas und der 
Blutkapillaren handelt. Man sieht hier und da in den Hohlraumen Reste von 
Kernen eines sich auflésenden, feinen, bindegewebigen Stromazuges oder einer 
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sich auflésenden Blutkapillare. Die Auflésung des Stromas beginnt mit einer 
hyalinen Quellung desselben, welcher eine schleimige Verfliissigung folgt. An 
den verschiedensten Ubergangsbildern kann man sehen, da die schleimigen 
Massen sich vor allem an den Grenzflachen zwischen Stroma und epithelialem 
Parenchym bilden, wodurch das epitheliale Parenchym von dem Stroma 
abgedrangt wird; schlieBlich geht das Stroma selbst schleimig zugrunde. 
In weit vorgeschrittenem Stadium der Verschleimung schwindet auch das 
epitheliale Gewebe. 


Der Beginn der Geschwulstbildung zeigt sich in dem Vordringen solider 
Kpithelstrange in das Bindegewebe. Hierbei handelt es sich sowohl um 
praexistentes als auch um neu sich bildendes Bindegewebe. Die Epithel- 
strange haben die Neigung, sich zu netzartigen Verbanden zusammenzu- 
schheBen. In die Maschen dieses Netzes wird das bindegewebige Stroma ein- 
geschlossen, welches in der geschilderten Weise der Verschleimung verfallt. 
In unserem mikroskopischen Priiparat sehen die schleimigen Massen ganz 
durchsichtig hell aus. Sie bilden die homogenen Zylinder, welche bei frischer 
eae acne der Geschwulst so charakteristisch sind. Siehe hierzu auch 
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2. Psammoma. 


Durch sandartige Beimengungen ausgezeichnete Geschwiilste. Die ,,Sand- 
kérper* sind teils Verkalkungen von Bindegewebsfasern und Biindeln 
(,,KalkspieBe"), teils Verkalkungen von Gefifen (Sarcéme angiolithique), 
teils sind es Schichtungen platter Zellen, die dann verkalken (Fig. 299, 1—3). 
Besonders in letzterem Fall kann man konzentrische Streifungen an den 
Kalkkérpern feststellen. Auch das Psammom ist keine einheitliche 
Geschwulstform, da derartige Verkalkungen in Tumoren der ver- 
schiedensten Genese auftreten kénnen (Carcinoma, Sarcoma, Endo- 
thelioma psammosum). Bilder aus emem psammoésen Meningeom geben 
Fig. 298 und 299, 1—3 (s. hieriiber 8. 420). Uber psammése Karzinome 
s. 8. 472 und Fig. 339. 


3. Cholesteatoma. 


Das sog. Cholesteatom ist durch die Produktion geschichteter, hor- 
niger Massen ausgezeichnet. Die aufere Hille der Geschwulst besteht 
aus einer Schicht von perlmutterartigem Glanze (Perlgeschwulst). Der 
Hauptfundort ist das Zentralnervensystem (Meningen). Man spricht von 
Cholesteatom auch in einem erweiterten Sinne und benennt so nicht nur 
geschwulstmaiBige, sondern auch im Verlauf chronischer Entziindung vor- 
kommende Anhaiufungen verhornter Epithelmassen (sog. falsehes Chole- 
steatom). Matrix der Cholesteatome ist verhornendes Plattenepithel. Das 
heterotope Vorkommen von wahren und falschen Cholesteatomen erklart 
sich teils aus embryonalen Keimversprengungen (Cholesteatom der 
Schidel- und Wirbelhéhle), teils aus metaplastischen Prozessen (Chole- 
steatom der Harnwege), teils aber aus epithelialen Substitutionen: 
Ersatz ortsangehorigen Epithels durch vordringendes Pflasterepithel (Chole- 
steatom der Paukenhohle). 


Das meningeale Cholesteatom besteht aus geschichteten Hornmassen, 
die von einer epidermisbekleideten Kapsel geliefert werden. Es ist kein 
echtes Blastom, sondern eine auf ektodermaler Versprengung hornbildenden 
Epithels beruhende, értliche Gewebsmifbildung. Die im Lauf der Zeit 
gebildeten Hornmassen nehmen aber unter Umstinden solchen Umfang an, 
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daB ein geschwulstartiges, raumbeanspruchendes, die Nachbarschaft ver- 
drangendes Produkt entsteht. 


Ill. Sarkome der blutbildenden Gewebe. 
(Lymphoplastisches, myeloplastisches Sarkom, Retothelsarkom.) 


Diese Geschwiilste kommen sowohl als primar solitére, wie auch als 
primar multiple und systematisierte Wucherungen der blutbildenden Gewebe 
vor. Letztere werden auch als Lympho- und Leukosarkomatosen be- 
zeichnet. Werden die Sarkomzellen auch reichlich ins Blut ausgeschwemmt, 
so daB ein leukimieartiger Blutbefund resultiert, so spricht man auch von 
Sarkoleukimien. Die Sarkome der blutbildenden Gewebe sind sehr bés- 
artige, oft auch metastasierende Geschwulstformen. Die Unterscheidung von 
den entsprechenden gutartigen Geschwilsten und den geschwulstartigen 
Hyperplasien, vor allem den leukaémischen, ist oft nicht leicht. Der Zellreich- 
tum ist hier nicht ausschlaggebend, denn auch die gutartigen Neubildungen 
sind zellreich. Mehr Nachdruck ist fiir die Diagnose Sarkom auf das Fehlen 
typischer Retikula, typischer Keimzentren, auf Unterschiede in GréBe und 
Farbbarkeit der Kerne, auf Mitosenreichtum und auf die mangelhafte Aus- 
bildung typischer Zellstrukturen (Granulationen) zu legen. Auch das Stroma 
und die BlutgefaéBe sind nach Art und Anordnung anders. Das wichtigste 
Kriterium bleibt aber jedenfalls die Aggressivitat der Neubildung: der 
Nachweis zerst6renden Wachstums. Infiltration (der Interstitien, 
Trabekel, Kapseln, Umgebung) und Einschwemmung der neugebildeten 
Zellen in Lymph- und BlutgefiBe findet man auch bei leuk&imischen 
Hyperplasien. Destruktion hingegen ist das sichere Zeichen der Bés- 
artigkeit. 

Wir unterscheiden lymphoplastische und myeloplastische Sar- 
kome. Die lymphoplastischen Sarkome (lymphoides, lymphadenoides 
Sarkom) bilden weiche, weibliche Geschwiilste. Diese bestehen aus kleineren 
oder groBeren lymphozytenartigen Zellen. Oft sind auch kleinere und gréBere 
Zellen in einer und derselben Geschwulst gemischt. Selten und nur an- 
deutungsweise finden sich Anhaiufungen von Zellen in der Art von Keim- 
zentren. Die Zellen sind sehr hinfallig, Nekrosen hiufig. Stroma findet sich 
wenig. Retikula und Retikulumzellen sind oft nur rudimentiir entwickelt 
(s. Fig. 283). Die myeloplastischen Sarkome sind graurétliche, weiche 
Tumoren. Sie setzen sich zusammen aus myeloischen Zellen, welche den 
Myeloplasten oder Myelozyten éhneln. Granulationen fehlen oder sind nur 
angedeutet. Manchmal finden sich neben diesen Zellen auch noch erythro- 
plastische Elemente. Entweder wird nur eine der myeloischen Zellarten in 
wenig differenzierter Form reproduziert, oder manchmal alle. Demgegeniiber 
ist das frither beschriebene multiple Myelom in der Regel durch ein mono- 
tones, gleichmifiges Zellbild ausgezeichnet. Hine eigenartige Gruppe sind 
die Chlorome, welche durch grau- bis grasgriine Farbung ausgezeichnet 
sind. Auch sie bestehen aus myeloiden Zellen (Myeloplasten, Myelozyten, 
selten auch Hrythroplasten). Hs sind auch lymphoide Formen des Chloroms 
beschrieben worden. Der griine Farbstoff ist histologisch nicht faBbar. Die 
Geschwiilste geben rote Porphyrinfluoreszenz. Die Chlorome sind bésartige 
Gewichse; sie treten solitiir und generalisiert (Chloro- leuko- und myelosarko- 
matose) auf. Hauptfundort ist das Skelett, besonders des Kopfes. Mit dem 
Chlorom kann lymphatische oder myeloische Leukimie verbunden sein 
(Chloromleuki&mie im Gegensatz zur Chloroleukimie ohne Tumoren). 
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Die Gewachse der blutbildenden Organe bereiten in bezug auf histo- 
logische Diagnose und histogenetische Beurteilung sehr grofe Schwierig- 
keiten. In diesen Organen finden wir neben den unreifen und reifen Blut- 
kérperchen der lymphatischen und myeloischen Reihe ein verschieden stark 
entwickeltes retikuloendotheliales Gewebe und daneben noch das_binde- 
gewebige Stiitzgeriist. Die Elemente aller dieser Gewebe kénnen Mutter- 
zellen von Geschwiilsten sein. Dabei spielt hier noch die umstrittene Frage 
herein, ob bereits ausdifferenzierte Retikuloendothelien sich entdifferenzieren 
und zu Mutterzellen von Blutzellen werden konnen, oder ob wir die Gegen- 
wart von undifferenzierten Mesenchymzellen annehmen sgollen, welche auch 
noch im postfetalen Leben eine verschiedene Differenzierung einschlagen 
konnten, sowohl nach der Seite der Retikulumzellen und Endothelien, als 
nach der Seite von lymphatischen und myeloischen Blutzellen. Diese Frage 
haben wir schon bei Besprechung der Leukimien beriihrt und dabei er- 
wihnt, da myeloisches Blutparenchym auch in den lymphatischen Blut- 
bildungsstaétten und lymphatische Blutelemente auch im Knochenmark 
gebildet, ja daB beide Arten von Elementen des Blutes auch auBerhalb der 
regularen postfetalen Blutbildungsstitten vom Mesenchym der verschieden- 
sten Organe geliefert werden kénnen. Die leukimischen (und aleukiimi- 
schen) Neubildungen haben wir unter die hyperplastischen Prozesse ein- 
gereiht; sie werden von anderen als echte (gutartige) Blastome angesehen. 
Das Lymphogranulom wird heutzutage auch nicht mehr unbestritten als 
ein (wenn auch malignes) Granulom anerkannt, sondern von manchen alsechtes 
Sarkom proklamiert. Zeigen sich schon in dieser Beziehung groBer Schwierig- 
keiten, so vermehren sich diese bei der Frage nach der Klassifikation der von 
allen Autoren als Sarkome anerkannten Gewichse der blutbildenden 
Organe. Fiir die Lymphknoten sind gewodhnliche klein- und grofzellige 
Rundzellen- und Spindelzellensarkome beschrieben worden. Daneben ,,echte“ 
Lymphosarkome mit lymphozytiren und lymphoplastischen Elementen und 
retikulirem Geriist (s. 5. 404). AuBerdem widmet man aber einer besonderen 
Sarkomform gréBere Aufmerksamkeit, die von Elementen des Retikulums 
abgeleitet und als Retothelsarkom bezeichnet wird. Wir haben diese 
Gewachse bisher als retikulire und endotheliale Sarkome bezeichnet. Jetzt 
unterscheidet man eine ganze Reihe von Varianten dieser Geschwulstgruppe, 
wobel1 man von der embryonalen Retikulumzelle ausgeht und deren Dif- 
ferenzierungsmoglichkeiten in endothelialer, lymphatischer und myeloischer 
Richtung in Betracht zieht. 

Die unreifsten Formen zeigen plasmodial-synzytiale Bildungen, ohne Fasern; 
dann kommen Formen, welche neben synzytialen Verbainden Einzelzellen aufweisen, 
welche aber durch Fortsatze mit anderen Zellen verbunden sind, ferner zur Bildung 
von argentophilen Fibrillen fortschreiten. Eine dritte Form zeigt netzartige proto- 
plasmatisch-synzytiale Anordnung; die sich hier reichlicher isolierenden Zellen 
bleiben aber in netzartigem Zusammenhang; Bildung von Fibrillennetzen. Weiter 
werden Formen beschrieben, welche ein gut ausgebildetes Retikulumzellennetz mit 
Gitterfasern und kollagenem Gertist und keine Synzytien mehr zeigen. Ferner 
zeigt sich bei gewissen Formen die Neigung zur Differenzierung in hamato- 
poetischer Hinsicht: neben Retikulumzellen und Fasern treten Lymphozyten, 
Plasmazellen, myeloische Elemente auf = Ubergang der Retothelsarkome zu lympho- 
und myeloplastischen Sarkomen; schlieBlich werden ganz polymorphzellige Sarkome 
mit Riesenzellen von den Retothelien abgeleitet (nach de Oliveira). Roulet und 
Oberling beschreiben noch eine besondere Differenzierungsrichtung der Retothel- 
sarkome nach der endothelialen Seite; diese Gewichse sollen durch deutliche 
Beziehung der Geschwulstzellen zu den Gefafen, durch perivaskulare Zellnester, 
durch Auftreten von Lichtungen, welche von den Geschwulstelementen endothel- 
artig begrenzt sind, ausgezeichnet sein. Neben diesen Retikulo-Endotheliosarkomen 
werden aber noch reine Endothelsarkome unterschieden. Beziehungen der Reto- 
thelsarkome bestehen auch zu den lymphoepithelialen Tumoren von 
Schmincke (s. 8. 427). 
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Das retikulo-endotheliale-histiozytaére Gewebssystem (sog. aktive Mesen- 
chym) ist semer Funktion nach ein Speicher- und Abwehrgewebe. Wir sehen 
es daher beteiligt bei den Speicherkrankheiten (s. 5. 62) und bei den ver- 
schiedensten Infektionskrankheiten. Bei den letzteren kommen lokalisierte 
und generalisierte reaktive Wucherungen vor, welche als Retikuloendothelio- 
sen und Histiozyten (bei sehr starker Wucherung auch als Retikulome) 
bezeichnet werden (s. 8.55). Beim Lymphogranulom sehen wir das 
retikulare Gewebe in atypische Wucherung geraten (s. 8.51). Unter den 





Fig. 301. Retothelsarkom (Lymphknoten). Synzytial-afibrillare Form. 
Vergr. 550fach. (Hamatoxylin.) 


a Balken von Sarkomgewebe mit groBen blaschenformigen Kernen (protoplasma- 
tisch-synzytialer Zusammenhang). b Spalten zwischen den synzytialen Balken. 
¢ Mitosen. 


Leukimien gibt es akute groBzellige Formen, deren Beziehung zu Infek- 
tionen betont wird, wobei die Ableitung der groBen Zellen von retikuliren 
Elementen in Frage steht. Die Grenze zwischen den Retothelsarkomen mit 
deren verschiedenen Differenzierungsvarianten und den eben erwahnten 
Neubildungsprozessen wird ebenso unscharf, wie zwischen ihnen und den 
lympho- und myeloplastischen Sarkomen, den endothelialen und polymorph- 
zelligen, riesenzellenhaltigen Sarkomen. Uber die Versuche, hier histologische 
Unterscheidungsmerkmale aufzustellen, muB auf die betreffenden Spezial- 
arbeiten verwiesen werden. Wesentlich ist, daB bei allen aus dem Retothel 
abgeleiteten Sarkomen maligne Gewichse vorliegen. Der Grad der Bos- 
artigkeit wird sich auch hier aus dem Grad der Polymorphie der Elemente 
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und der Zahl der Kernteilungsfiguren abschiitzen lassen. Fiir die eigentlichen 
Retothelsarkome, welche nicht nur in Lymphknoten (und Tonsillen), sondern 
tberall im Korper (mit Bevorzugung der oberen K6rperhalfte) auftreten 
kénnen, wird der langsame Verlauf, die relativ spite Metastasierung (be- 
sonders in Lymphknoten, Leber, Milz) und Generalisierung als bezeichnend 
angegeben. Auf die groBe, bei den einzelnen Formen der Retothelsarkome 
allerdings wechselnde, Strahlenempfindlichkeit wird hingewiesen. 

Kine besondere Stellung unter den bésartigen lymphoiden Geschwiilsten 
nehmen die lympho-epithelialen Tumoren (A. Schmincke) ein. Es 
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Fig. 301a. Retothelsarkom (Lymphknoten). Fibrillare Form. Vergr. 450fach. 


a Sarkomgewebe in netzartigem Zusammenhang (Synzytien mit eingelagerten 
Kernen) mit fibrillirer Differenzierung. b Liicken zwischen den Ausbreitungen 
des Sarkomgewebes. 


sind Blastome, die bei oberflichlicher Betrachtung als lymphoide Rund- 
zellensarkome imponieren. Genauere Untersuchung stellt ein Retikulum aus 
groBen, epithelartigen Elementen, die synzytial verbunden sind, fest. In 
das Retikulum sind lymphozytenartige Geschwulstzellen eingelagert. Nach 
Schmincke leiten sich die letzteren Zellen von den GefiBen her; es wiren 
danach Zellen, die in das epitheliale Retikulum einwandern und hier weiter- 
wuchern. Derartige Geschwiilste kopieren also die fetale Entwicklung 
gewisser Organe (Tonsillen, Thymus). Sie kommen vor allem im Bereich des 
Rachens (und auch im Thymus) vor und wiren wegen der primar wuchernden 
epithelialen Komponente als (branchiogene) Karzinome zu bezeichnen. 
Empfehlenswerter ist der Name lymphoepitheliale Tumoren. Diese Ge- 
schwiilste sind relativ gutartig, zerst6ren meist nur 6rtlich und setzen selten 
Metastasen. 

Von einem Retothelsarkom mit geringer Gewebsreife gibt die Fig. 301 
ein Bild. Die groBen protoplasmareichen Sarkomzellen (a) mit ihren blischen- 
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formigen, hellen, zart granulierten Kernen zeigen keine gegenseitige Ab- 
grenzung; es handelt sich um Synzytien mit eigelagerten Kernen (proto- 
plasmatisch-synzytiale, afibrillére Form des Retothelsarkoms). Die Synzytien 
zeigen netzartige Zusammenhinge; man sieht rundliche und langliche Spal- 
ten (b) zwischen den synzytialen Balken. aes 

Von einem hoher gereiften Retothelsarkom stammt die Fig. 301a. Es 
handelt sich um eine fibrillare Form. Man erkennt den netzartigen Zusammen- 
hang des Sarkomgewebes (a) mit vielen kleinen und gréferen Licken (b); 
die Kerne des retikuliren Gewebes sind verschieden gro8 und sehr zahl- 
reich. Im Retikulum reichlich Fibrillen. 


IV. Sarkome des pigmentbildenden Gewebes. 


Melanoplastisches Sarkom (Melanosarkom). 
Malignes Melanom. 


Rauchgraue, braune bis tiefschwarze Geschwiilste von auBerst malignem 
Charakter, mit Neigung zu ausgedehnter Metastasenbildung. Matrix ist 
vor allem das Pigmentgewebe 
der Haut, des Auges, des 
Zentralnervengewebes. 
Gelegentlich gehen die Ge- 
schwilsteausPigmentnavis 
hervor (s. friiher S$. 393). Die 
Pigmentsarkome der Haut 
haben meist den Bau der 
Alveolarsarkome (s. §. 
407). Unser Praparat (Fig. 
302) (schw. Vergr.) zeigt ein 
,netzartiges, bindegewebiges 
Stroma, in dessen Maschen die 
Sarkomzellen (a) liegen. Die 
Sarkomzellen zeigen braune 
Pigmentierung, deren Inten- 
sitat allerdings an verschiede- 
nen Stellen sehr schwankt. 
Nekrotische Stellen finden sich 
in den Melanosarkomen hiu- 
fig; oft ist gerade im Bereich 
und in der Umgebung der 
Gees Nekrosen die Braunfarbung 
MEneytay, sehr intensiv. Da, wo die 
‘S Geschwulst im Papillarkorper 
Fig. 302. Melanoplastisches Sarkom (Haut, wachst, sieht man Verdiin- 
aus Pigmentndvus entstanden). Vergr. 30fach. nung der Epidermis (b) und 
_ (Parbung: Hématoxylin-Eosin. ) .  Verlangerung der Epithellei- 

a Pigmentierte, epitheloide Sarkomzellen in : 
Maschen eines bindegewebigen Stromas. b Ver- Sten (¢) infolge von Dehnung 
diinnte Epidermis. b, Normale Epidermis. dieser Teile durch die wach- 
c Verlingerte Epithelleisten. d Korium ohne sende Geschwulst. Bei starker 
Geschwulstinfiltration. VergréRerung erkennen wir 
den epithelihnlichen Charak- 
ter der protoplasmareichen, im allgemeinen rundlichen, groBen Sarkom- 
zellen. Im Protoplasma sind briunliche Kérner in verschiedenster GroBe, 
von feinsten Granulis bis zu groben Schollen enthalten. Manche Zellen 
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zeigen keine Pigmentierung, 
andere wieder sind so stark 
pigmentiert, da die Kerne 
uberlagert und nicht zu sehen 
sind. Viele Zellen sind unter 
iiberreichlicher und auch for- 
mal durchaus pathologischer 
Pigmentbildung zugrunde ge- 
gangen: die tberstiirzte Pig- 


mentbildung hat sich in Pig- -—= 


mententartung _ pervertiert. 
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Durch den Zerfall der Zellen 
werden die. Pigmentmassen 
frei. Das Stroma ist fibrillares 
Bindegewebe. Es enthilt eben- 
falls stellenweise reichlich kér- 
niges Pigment in spindeligen 


(fibroplastischen) fixen Zellen, bs 


in Histiozyten und in rund- 
lichen Wanderzellen. Die Stro- 
mapigmentierung ist als Pig- 
mentresorption aus den 
Zerfallsherden des Sarkomge- 
webes aufzufassen. Manchmal 
ist das Stroma starker pigmen- 
tiert als die Geschwulstzell- 
haufen, die es einschlieBt. 
Dann stammt das Stroma- 
pigment aus anderen Stellen 
der Geschwulst (Transport 
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Fig. 303. Melanoplastisches Sarkom 


(Haut). Vergr. 50fach. 
(Farbung: Hamatoxylin-Eosin.) 


a Sarkomzellen mit nur geringer Pigmentierung. 


b Stark pigmentiertes Stroma. 


des Pigments!). Andererseits kommen solche Bilder auch dadurch zustande, 
daB einzelne Teile des Pigmentsarkoms zerfallen und quasi vernarben. Dann 


sieht man (Fig. 803) Herde wenig 
pigmentierten oder pigmentfreien, 
also jiingeren, frisch wuchernden Sar- 
komgewebes (a) zwischen tiefbraun 
gefarbten Massen, die bindegewebs- 
reich sind und nach Art eines Stro- 
mas zwischen den jiingeren Herden 


liegen (b). b i 


Hin anderes Bild geben melano- 
tische Sarkome, die aus Zellen be- 
stehen, welche mehr den Chromato- 
phoren gleichen. Hier tritt kein 
alveolairer, sondern mehr ein faszi- 
kularer Bau hervor, wie ihn Spindel- 
zellensarkome zeigen (Chromato- 
phorom, Fig.304). Die Geschwiilste 
bestehen (st. Vergr.) vorwiegend aus 
langgestreckten, spindeligen und ver- 
zweigten Zellen, deren Protoplasma 
bis in die feinsten Fortsitze hinein 
mit feinkérnigem, braunem Pigment 
erfiillt ist. Auch hier sind bei stairkster 
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Fig. 304. Chromatophorom. 
Vergr. 275fach. Ungefarbtes Praparat. 
a Chromatophoren mit langen, pigmen- 
tierten, bei a, verzweigten Fortsatzen. 
Die Stelle der Kerne tritt hell hervor. 
b Stark pigmentierte Rundzellen; auch 
hier sieht man teilweise noch die Stelle 
des Kernes als hellen Fleck. 
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Pigmentierung die Kerne von den Farbstoffen tiberlagert und nicht zu 
sehen. Neben den lainglichen Zellen kommen auch vereinzelte rundliche, 
mehr oder weniger stark pigmentierte Zellen vor. Stroma ist verschieden 
reichlich vorhanden; es ist oft selbst stark pigmentiert. Junge Bezirke 
solcher Melanome zeigen auch pigmentfreie, spindelige Zellen. 

Endlich sei bemerkt, daB es auch echte Melanokarzinome der Haut 
gibt. Es sind sehr seltene Geschwiilste. Sie gehen von den pigmentierten 
Kpidermiszellen aus. Ihr Bau entspricht dem Pflasterepithelkrebs (s. spater). 
Auch verhornende solche Pigmentkarzinome kann man gelegentlich an- 
treffen. 

Solange beziiglich der Herkunft der melaninbildenden Zellen (Chromato- 
phoren, Navuszellen) groBe Meinungsverschiedenheiten bestehen, ist auch 
keine Einigung iiber die Klassifikation und Benennung der melanotischen 
Blastome zu erzielen. Wenn alle Melanoplasten und Chromatophoren (der 
Haut, des Auges, des Zentralnervensystems und anderer Organe) als ekto- 
und neuroektodermale Elemente aufgefaBt werden, miiBten die bésartigen 
Formen allesamt als Karzinome bezeichnet werden. Es empfiehlt sich daher, 
den nichts prijudizierenden Namen: malignes Melanom anzuwenden. 

In Melanosarkomen kommt neben Melanin auch viel Hamosiderin 
vor. Es stammt aus Blutungen und kann durch die positive Eisenreaktion 
vom Melanin leicht unterschieden werden. 


V. Sarkome des Muskel- und Nervengewebes. 
1. Myoplastische Sarkome. 


Die sarkomatésen Leiomyome bilden knotige und knollige Tumoren 
von weibrétlicher Farbe; auf dem Durchschnitt zeigen sie manchmal deut- 
lich faszikulare Struktur. Es gibt Varietiiten von hdherer Gewebsreife 
(sog. maligne Myome). Sie bestehen mikroskopisch aus Bindeln glatter 
Muskelfasern. Die Biindel sind nicht so elegant geordnet, die Zellen proto- 
plasmareicher als in gutartigen Myomen. Hine gewisse Variabilitét in der 
Ausgestaltung der Zellen und ihrer Kerne ist unverkennbar. So kann man 
zumeist auch ohne den Nachweis infiltrierenden Wachstums mit grofer 
Wahrscheinlichkeit die Diagnose malignes Myom stellen. Unreifere Formen 
des glatten Muskelzellsarkoms zeigen den biindelweisen Aufbau nur an- 
gedeutet, oder es finden sich ganz diffuse, ungeordnete Wucherungen vor- 
wiegend langgestreckter, oft eigentiimlich bandartigen Elemente, deren 
myofibrillare Struktur rudimentiir ist oder ganz fehlt. Die Zell- und Kern- 
variabilitaét ist groB (Riesenkerne, mehrkernige Riesenzellen, viel direkte 
Teilungen). Auf einer gewissen niedrigen Stufe mangelhafter Reifung ist 
dann die Histogenese dieser myoplastischen Sarkome iiberhaupt nicht mehr 
sicherzustellen. 

Die Rhabdomyome bilden knotige, lappige, traubige Geschwiilste. 
Sie treten fast nur in der unreifen Varietit auf. Hs sind weiche, grau- 
rotliche Geschwiilste, die sich oft auch primar multipel entwickeln. Sie 
setzen sich zusammen aus bandférmigen Gebilden und langgestreckten, 
Zellen; auch rundliche Geschwulstelemente finden sich. Biindelweise An- 
ordnung der Zellen ist oft nur andeutungsweise vorhanden. Bei starker 
VergroBerung zeigen diese Zellen zum groBen Teil Querstreifung. 
Diese ist manchmal nur angedeutet, manchmal fehlt sie ganz (Jugend- 
formen). Viele Zellen haben das Aussehen embryonaler Muskelzellen; 
die myofibrillire Differenzierung hat nur an der Peripherie der Zellen 
stattgefunden; die zentralen Teile enthalten kernhaltiges, undifferenziertes 
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Protoplasma. Die Geschwulstzellen zeigen groBe Kernvariabilitat. Die 
Kerne liegen wie bei jungen Muskelzellen inmitten des Zellprotoplasmas, 
oder sie riicken bei fortschreitender fibrillarer Differenzierung nach auBen. 
Massenhafte direkte und indirekte Kernteilungsfiguren finden sich. Viel- 
kernige Zellen und Bander (Plasmodien, Synzytien) kommen vor. Be- 
merkenswert ist der bedeutende Glykogengehalt der Geschwulstzellen. 

_ Besonders erwiihnt seien die multiplen Rhabdomyome des Herzens, welche 
mit tuberdéser Hirnsklerose und NierenmiSbildung verbunden sein kénnen. 


2. Sarkome des nervésen Gewebes. 
a) Glioplastische Sarkome. 


Sie sind von den reifen Gliomen durch groBeren Reichtum an Zellen und 
geringere oder fehlende Entwicklung der Fasern unterschieden. Die Variabili- 
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Fig. 305. Sog. Glioma retinae. Vergr. 170fach. (Hamatoxylin.) 


a Dichtgedrangte Massen kleiner rundlicher Geschwulstzellen. b Rosettenartige 
Bildungen. 


tat der Zell- und Kernformen ist bedeutender als in Gliomen. Embryonale 
Bilder (Rosetten, Neuroepithelwucherungen) treten in ungeordneter Weise 
auf. Es gibt auch rein zellige (faserlose) glidse Sarkome, die dann als ge- 
wohnlche Rundzellensarkome imponieren. Im iibrigen ist die Unterscheidung 
zwischen Glomen und ghoplastischen Sarkomen eine etwas willkiirliche. 
Denn auch die ,,reifen** glidsen Geschwiilste sind relativ zellreich und wachsen 
infiltrierend. Und die unreifen machen in der Regel ebensowenig Meta- 
stasen, wie die reifen, und dringen iiber das Gebiet des Zentralorgans héchstens 
bis in die Meningen vor. Dem friiher als glioplastisches Sarkom bezeichneten 
Typ entspricht nach gegenwiartiger Namengebung das Glioblastoma (multi- 
forme); man findet ein zellreiches Gewebe: kleine Rundzellen, daneben 
grdBere Elemente; Polymorphie der Zellen und der Kerne, auch Riesen- 
zellen, reichlich Mitosen. An den Geschwulstzellen kann andeutungsweise 
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eine Ausbildung nach der Seite der Astroplasten bemerkt werden (rudi- 
mentiire Fortsiitze). Die Geschwiilste sind sehr gefaBreich, die Gefibe haufig 
erweitert, Blutungen, Erweichungen. Zu den unreifen Formen gehéren auch 
die Glioblastome mit Epithelrdhren und Rosetten: Spongioblastome. Hs 
gibt auch hdher gereifte Formen der Spongioblastome mit verschieden 
weitgehender Differenzierung der glidsen Geschwulstelemente vom Typus 
der Spongioplasten nach der Seite der Astroplasten und Astrozyten. Dieser 
Typ fiihrt dann hinitber zu den reifen Formen des fibrillaren Astro- 
zytoms (s. 8. 397). 

Eine Geschwulst der Net zhaut, welche friiher als Glioma retinae bezeichnet 
wurde, wird jetzt je nach der histogenetischen Kinstellung der Autoren mit 
verschiedenen Namen belegt: Neuroblastoma, Neuroepithelioma, Neuro- 
spongioma, primitives Spongioblastoma. Hs tritt im kindlichen Alter, oft 

o. schon sehr frithzeitig, familiir, doppelseitig auf, 
280898 é wichst in den Glaskérper ein, durchbricht die 


ge°ers &S Sklera, setzt manchmal auch Metastasen. Histo- 
oe @ logisch bietet sich das Bild eines kleinzelligen Rund- 
By £8, zellensarkoms; manchmal zeigen die Zellen kurze 


of it es oe Fortsitze; Rosettenbildungen sind oft sehr reichlich. 
@ 8 Das Gewebsbild eines sog. Glioms der Retina 
@ bringt die Fig. 305. Die Geschwulst besteht gréB- 

ier tenteils aus dichtgedringten klemen rundlichen 
parecer ea Zellen (a). An manchen Stellen finden sich epithel- 
rung. Vergr. 600fach. ahnliche Strukturen [rosettenartige Bildungen (b)]. 
Fig. 305a bringt eine Rosette beistarker VergréBerung. 


Bei der Angiogliosis retinae (v. Hippel-Landau) findet man erweiterte GefaBe 
und Gliawucherung; sie wird als die reife Form des ,,Retinaglioms angesehen (?). 


b) Neuroplastische Sarkome. 


Durch maligne Wucherung neuroplastischer Elemente gebildete, zellreiche 
Neubildungen. In der Regel sind es wohl indifferente Medullo- oder 
Neuroplasten, welche die Geschwiilste auf Grundlage von Entwicklungs- 
stérungen erzeugen. Daher neben nervésen Hlementen im engeren Sinne 
auch Gla in diesen Tumoren gefunden werden kann. Dies ist in gewissen 
malignen Neuromen des Gehirns der Fall, in welchen durch Wucherung 
indifferenter Zellen teils zellreiche Gha, teils ganghenzellenartige Elemente, 
teils Zellketten und Zellsynzytien gebildet werden, die manchmal auch eme 
unvollkommene neurofibrillaren Differenzierung erkennen lassen. 

Zu den ganz unreifen malignen Neuromen gehdrt das Medulloblastom 
der neueren Autoren. Hs findet sich besonders hiufig im Klemhirn (Dach 
des 4. Ventrikel) und besteht aus klemen Rundzellen mit Spuren von Proto- 
plasma (indifferente Medulloplasten); ein feifaseriges Grundgewebe kann 
mit geeigneten Methoden (Silber-Goldimprignation) festgestellt werden. 
Diese Gewichse breiten sich auch in den Meningen aus (frither sog. diffuses 
meningeales Glom). In anderen Medulloblastomen kommen  Differen- 
zlerungen nach der Seite der Spongioplasten und Neuroplasten (bis zu ganglien- 
zellendhnlichen Klementen) vor: Medulloblastoma ghomatosum und neuro- 
matosum. Hoéher gereifte Formen sind die aus Neuroplasten bestehenden 
Neuroblastome. Hs gibt (sehr selten) auch maligne reine Neuroepithe- 
liome (Medulloepitheliome), 

Kin Verstandnis fiir die histologischen Befunde in den vom Gewebe des 
Sympathikus ausgehenden Geschwiilsten gewinnt man aus der Ent- 
wicklungsgeschichte des sympathischen Nervensystems: aus indifferenten 
Wanderzellen der Ganglienleiste (Sympathogonien) differenzieren sich Sym- 
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pathikoplasten, welche sich tiber neuroplastische Zellformen zu den reifen sym- 
pathischen Ganglienzellen differenzieren: auch Kapselzellen und Schwann- 
sche Zellen (Neurilemm) werden von den indifferenten Zellen der Ganglienleiste 
geliefert ; endlich auch die Elemente des chromaffinen Gewebssystems. Vom 
Grenzstrang und den Ganglien und Paraganglien des Sympathikus, ferner von 
der Marksubstanz der Nebenniere kénnen sich Geschwiilste entwickeln, 
in welchen wir die genannten Zellen und Gewebe in den verschiedensten 
Reifegraden antreffen. 

In der Marksubstanz der Nebenniere gehen von dem dort. befind- 
lichen sympathischen Gewebe bésartige Geschwiilste aus, welche die embryo- 
nale Entwicklung des Sympathikus in blastomatés verzerrter Weise wieder- 
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Fig. 306. Sympathogoniom (Nebenniere). Vergr. 200fach. (Haématoxylin.) 


a Bindegewebiges Stroma, zum Teil von den Geschwulstzellen infiltriert. b Massen 
kleiner, dunkelkerniger Geschwulstzellen. ¢ Rosettenartige Gebilde. 


holen. Sie sehen wie Rundzellensarkome aus, zeigen aber bei niherer Be- 
trachtung Wucherungen kleiner und gréferer Sympathikusbildungszellen 
mit Bildung von charakteristischen Zellballen, Pseudorosetten usw. (sog. 
malignes Neuroblastom des Sympathikus, Sympathogonioma, 
Sympathoblastoma). Diese malignen, metastasierenden Geschwiilste 
werden bei Neugeborenen, Siuglingen, Kindern gefunden. In etwas héher 
gereiften Formen dieser Sympathoblastome tritt auch fibrillire (nervose) 
Grundsubstanz auf, deren Natur schwer festzustellen ist, und die Geschwulst- 
zellen zeigen Ubergiinge von sympathischen Neuroplasten zu ganglhienzell- 
artigen Elementen. Ausgereifte Formen sind schlieBlich die Ganglio(ghio)- 
neurome und (seltenen) Gliome des Sympathikus der Erwachsenen (s. S. 400). 
Kombinationen reifer und unreifer Formen, Zwischenformen, sind beobachtet. 

Die neuroplastischen Sarkome peripherer Nerven sind durch Zell- 
reichtum und geringe neurofibrillire Differenzierung ausgezeichnet. Auch 
hier ist das fibrillare Gewebe schwer zu identifizieren. Es gibt weder nach der 
Seite der Neuro- noch der Gliafibrillen deutliche Reaktionen, eben weil 
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es unreif ist. Falsche Neurosarkome sind sarkomatése Wucherungen 
die von den bindegewebigen Nervenscheiden ausgehen. 

Uber sog. Gliom der Retina s. §. 482. 

Uber chromaffine Tumoren der Nebenniere, die manchmal mit 
den genannten Sympathikustumoren gemischt auftreten, s. 5. 486. 

Wir bringen ein Bild von emem Sympathogoniom der Neben- 
niere, Diese Geschwiilste, welche sich in sehr friihem Lebensalter von 
der Marksubstanz der Nebenniere entwickeln, sind sehr gefaBreich, zu Blu- 
tungen, Nekrosen, ausgedehntem Zerfall und Metastasen neigend. Das histo- 
logische Bild erinnert an das Bild der Neuro- (Medullo-) blastome, welche friher 
vielfach als Gliome oder auch als Rundzellensarkome bezeichnet worden sind 
(s. S. 482). Es gibt ganz unreife und ein wenig héher gereifte Formen. Die 
ersteren sehen wie ein kleinzelliges Rundzellensarkom aus. Massen von 
kleinen Elementen mit kleinen dunkelgefirbten rundlichen Kernen und mit 
Spuren von Protoplasma finden sich; bindegewebiges Stroma ist verhaltnis- 
maig wenig vorhanden. Manchmal sind die Rundzellen in kleinste Haufchen 
zusammengelagert (sog. Zellballen = Sympathogonienkapseln); diese Zell- 
ballen kénnen sich um eine kleine Lichtung gruppieren, so dab rosettenartige 
Bilder entstehen. Die Figur 3806 zeigt ein septal entwickeltes bindege- 
webiges, die reichlichen GefaBe fiihrendes Stroma (a), in dessen Maschen 
dicht gedrangte kleine rundliche Zellen (b) mit klenen dunkel gefarbten 
Kernen eingelagert sind. Nur selten sieht man den ZusammenschluB dieser 
Elemente zu kleinen soliden Zellballen, sog. Pseudorosetten (c). 


Anhang: Ependymiare und Plexusgeschwiilste. 


Das Ependym entwickelt sich aus dem Medullarepithel titber die primitiven 
Spongioplasten zu den ependymiiren Spongioplasten und schlieBlich zu dem reifen 
ependymalen Epithel. Dieser Entwicklung entsprechend kénnen yom Ependym 
(sehr selten) echte Medullo-(Neuro-)epitheliome ausgehen. Haufiger sind 
sog. Ependymeblastome (ependymare Spongioblastome); die ependymalen Ge- 
schwulstzellen sind linglich, schmal, zylindrisch mit gegen die Gefif®e gerichteten 
Fortsatzen; Schlauche und Hohlriume konnen auftreten, welche von den ependy- 
maren Geschwulstzellen begrenzt sind; ein papilirer Bau mit einreihigem epithel- 
artigem Belag seitens der fortsatztragenden Tumorzellen wird beobachtet. Solche 
Geschwiilste kénnen auch mit Astrozyten gemischt sein und daneben Epithel- 
schlauche mit Ependymzellen aufweisen (sog. ependymares Glioepitheliom). 
Je mehr sich Glia (Astrozyten) in den Gewichsen zeigt, desto mehr ist die Be- 
zeichnung ependymires Gliom berechtigt. Endlich sind reife Formen mit 
kubischen Ependymzellen ohne Fortsitze beschrieben worden (Ependymo- 
zytome). Die ependymiaren Geschwiilste sind (wenn auch nicht immer) durch 
Zellen mit eigenartigen EKinschlissen (Blepharoplasten) ausgezeichnet. 

Auch das Epithel des Plexus chorioidei stammt in letzter Linie vom 
Medullarepithel ab. Geschwiilste des Plexus zeigen sich in der Regel als einfache 
Papillome mit bindegewebigem Stroma und kubischem, einreihigem Epithel (ohne 
Fortsaitze). Maligne Plexusepitheliome (Karzinome) sind selten beobachtet worden. 
Uber Tumoren der Hypophyse und der Zirbeldriise s. 8. 487. 


C. Reife epitheliale Geschwiilste. 


Bei den epithelialen Geschwiilsten ist Epithel (Deck- oder Driisen- 
epithel) das fiihrende Element. Da aber das Epithel auf das gefai®fiihrende 
Bindegewebe als stiitzende und ernihrende Substanz angewiesen ist, 
bestehen alle Epithelgeschwiilste auBer aus Hpithel, welches also das eigent- 
liche Geschwulstparenchym darstellt, auch aus gefaBfiihrendem Binde- 
gewebe. Letzteres ist als Stroma anzusehen. Wegen des scharfen Gegen- 
satzes zwischen epithelialem Parenchym und bindegewebigem Stroma, er- 
innert die Struktur der Epithelgeschwiilste an den Aufbau der Organe (sog. 
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organoide Geschwiilste). Bei den reifen ‘Epithelgeschwiilsten sind die 
strukturellen Korrelationen zwischen Epithel und Bindegewebe besonders 
innige. Das ist aus dem exstruktiven Charakter dieser Geschwiilste und 
aus ihrer weitgehenden Ubereinstimmung mit den normalen 
Strukturen verstindlich. Diese innigen Korrelationen zwischen Epithel- 
und Bindegewebe lassen das letztere als eine integrierende Komponente des 
geschwulstbildenden Prozesses erscheinen, was in der Bezeichnung fibro- 
epitheliale Blastome fiir die reifen Formen seinen Ausdruck findet. Bei 
den unreifen Epitheliomen (Karzinomen) treten die typischen Epithel- 
Bindegewebskorrelationen mehr und mehr zuriick. Das Epithel emanzipiert 
sich in verschieden weitgehendem Make vom Bindegewebe, wiichst atypisch 
und ungeordnet, selbstindig, dringt eigenmachtig und zerstérend in das 
Bindegewebe ein und beniitzt es nur als Stiitze und Ernahrungsquelle. So 
verkehrt sich hier schlieBlich das Prinzip gemeinsamer Exstruktion zu 
Parasitismus und Destruktivitit. 


I. Reife Deckepithelgeschwiilste. 
Papillome. 


Die reifen Deckepithelgeschwiilste hei®en Papillome. Ihr Vor- 
bild ist der Papillarkérper der Haut oder die zottige Struktur gewisser 
Schleimhiute. Derartige Strukturen kénnen nur durch ein geordnetes 
Zusammenwirken von Epithel und Bindegewebe entstehen: das Bindegewebe 
bildet mehr oder weniger kompliziert gefaltete Oberflachen, die das wuchernde 
Kpithel bekleidet. Bei diesem Bildungsproze8 fiihrt das Epithel an, indem 
es zunichst rein epitheliale Falten bildet, in die das Bindegewebe stiitzend 
und ern&éhrend einwichst. Wichtig fiir die Unterscheidung von bésartigen 
(krebsigen) papillésen Geschwiilsten ist die Feststellung, daB das Epithel 
der einfachen Papillome sich durchaus auf die Oberflachenbeklei- 
dung beschrankt und nirgends selbstiindig in die Tiefe, in die Binnen- 
raume des Bindegewebes, vordringt. Dem allgemeinen Bauplan der Papil- 
lome entspricht ihr grobanatomisches Aussehen: es sind warzige, héckerige, 
lappige, zottige, blumenkohlartige Gewachse, die je nach der Beschaffen- 
heit des Bindegewebes und des Epithels in harte und weiche Papillome 
unterschieden werden. Derbes Bindegewebe und geschichtetes (verhor- 
nendes) Plattenepithel zeichnet die harten Papillome, lockeres, zartfibrillares 
Bindegewebe und Uberzug mit Schleimhautepithel verschiedener Art die 
weichen Papillome aus. Haut und Schleimhaute sind zu allermeist die 
Matrizes papilléser Geschwiilste. Sie gehen auBerdem von serésen Ober- 
flachen, dem Epithelbelag der Hirnventrikel und der Plexus chorioidei, 
von der Kierstocksoberfliche (s. spaiter) aus. Multiples Auftreten von 
Papillomen ist nicht selten. 

Maligne Papillome wachsen nicht nur exstruktiv, sondern auch destruktiv ; 
sie kénnen histologisch den gutartigen, reifen Papillomen weitgehend gleichen. 
Kann das destruktive Wachstum (s. B. an Probeschnitten, welche die Basis der 
Geschwulst nicht enthalten) nicht nachgewiesen werden, so achte man auf Atypien 
des Epithels dieser Papillome; man wird dann — wenn auch oft nur geringe — 
Abweichungen vom Typus des betreffenden ortsangehérigen Deckepithels nach- 
weisen k6énnen (sehr breite Keimschichten, verschieden grofe und wechselnd 
gefarbte Kerne, zahlreiche Mitosen). 


Papillom der Harnblase. 

Kine auch praktisch wichtige Geschwulst vom Typ der Papillome ent- 
steht von der Harnblasenschleimhaut. Selten kommen solche Geschwilste 
auch in Nierenbecken und Ureter vor. Das Harnblasenpapillom ist ein 
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weiches, feinzottiges, gefaBreiches Gewichs, das zumeist an der hinteren 
Harnblasenwand in der Gegend des Trigonum sitzt. Es gibt zu Blutungen 
aus den ZottengefiBen Veranlassung, auch zu AbreiBungen einzelner 
Zotten, die etwa vom Sphincter vesicae gefabt werden und die dann 
neben abgelosten Zottenepithelien 
gelegentlichim Sediment des Harns 
gefunden werden. 


Bei ganz schwacher VergréBe- 
rung eines mikroskopischen Pra- 
parats (Fig. 307) wird der zottige 
Aufbau klar. Wir sehen auf einer 
gefaiBreichen, bindegewebigen Un- 
terlage (Tunica propria der Blasen- 
wand) senkrecht aufsteigende, 
dicht gedringte, schlanke, viel- 
verzweigte Papillen. Die Papillen 
sind teils langs-, teils schrag-, teils 
quergetroffen. Die lingsgetroffe- 
nen Papillen eignen sich am besten 
zu niherem Studium. Sie bestehen 
aus einer diinnen, bindegewebigen 
Achse. Sie zeigen seitliche Ab- 
zweigungen des axialen Bindege- 
webes, die sich wieder feiner ver- 
astem. So gewinnt man den 
Eindruck einer dendritischen 
Struktur. Innerhalb des bindege- 
webigen Geriistes der Papillen 
verlaufen GefaiBe, die mit roten 
Blutkérperchen erfiillt sind. Der 
Belag der Papillenoberfliche ist 
ein mehrschichtiges Epithel vom 
Charakter des sog. Ubergangs- 
epithels. Die Epithelschichtung 
zeigt eine senkrecht zur Papillen- 
oberfliche gerichtete Ordnung, so 
daB die langsgetroffenen Papillen 
ein zierlich ,,gefiedertes‘‘ Aussehen 
darbieten. Die Dicke (Breite) des 
Epithelbelags wechselt bei den 
; A einzelnen Papillen. Hiaufig sind 
Fig. 307. Papillom (der Harnblase). die Papillen so dicht zusammen- 

Vergr. 10fach. (Hamatoxylin.) gedringt, daB die Zwischenraume 
Erklérung siehe im Text. zwischen deneinzelnen Zotten nicht 
deutlich sind, oder durch Ver- 

schmelzung der Epithelbeliige benachbarter Papillen wirklich ganz verloren- 
gehen; an solchen Stellen verwischt sich natiirlich der papillése Charakter 
der Geschwulst, und man sieht solide Epithelmassen zwischen binde- 
gewebigen Septen, also ein krebsihnliches Bild (s. spaiter). Werden solche 
interpapillire Epithelfiillungen quergeschnitten, so erschemnen im mikro- 
skopischen Bild solide, rundliche Epithelinseln, von Bindegewebe umschlossen, 
was erst recht ein krebsartiges Bild vortiuscht. Man darf sich jedoch von 
solchen Trugbildern nicht taéuschen lassen. Mafgebend fiir die Diagnose 
Papillom ist trotz solcher Bilder die Tatsache, daB wir in unserem 
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Praparat nirgends das Epithel in die bindegewebige Unterlage, d. h. in 
die Tunica propria oder Muskularis der Blasenwand, vorgedrungen sehen. 
Beschrankte _Tiefeneinsenkungen des Epithels am Grunde der Zotten. 
urspringe erinnern an die schon normalerweise an der Blasenschleimhaut 
vorkommenden Kryptenbildungen, sowie an die pathologischen Epithel- 
einsenkungen bei der sog. Cystitis cystica!. Bei starker Vergréferung 
studieren wir am zweckmaBigsten zunidchst wieder eine langsgetroffene 
Papille. Ihr Bindegewebe ist gewohnliches kollagenes Gewebe. Vereinzelte 
lymphoide Rundzellen finden sich darin. Die GefaBe haben in den kleinen 
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ei 
Fig. 308. Hartes Papillom des Kehlkopfes. Vergr. 80fach. (Himatoxylin.) 


a Dickes verhornendes Pflasterepithel auf den Papillen. b Gefaé®reiches Binde- 
gewebe der Papillen. 


Papillen kapillaren Charakter. Der Epithelbelag entspricht dem Blasen- 
epithel: die untersten Schichten sind tibereinandergelagerte, schlanke, zylin- 
drische Zellen, die oberen Lagen gréBere, protoplasmareichere, hellere Zellen 
von kubischer oder polygonaler Form; die oberste Deckschicht ist nicht 
selten von einer Lage platter Zellen gebildet. Nicht alle Papillen weisen 
einen so wohl ausgebildeten und wohl erhaltenen Epithelbesatz auf. Die 
kleineren und kleinsten Papillen haben einen Epithelbelag von viel geringerer 





1 Die Ubergange der Harnblasenpapillome in Karzinom und die von vornherein 
papillar gebauten Karzinome dieses Organs sind histologisch nicht leicht zu be- 
urteilen, wenn das zerstérende Vordringen in die Unterlage nicht nachgewiesen 
werden kann. In solchen Fallen wird man auf die unregelmaBige und wechselvolle 
Ausbildung der Epithelbelige der Papillen achten; die Keimzonen des mehr- 
schichtigen Epithels tiberwiegen; die Kerne der Epithelzellen zeigen Polymorphie; 
die Mitosen sind reichlich; die auBeren Grenzen der Epithelsiume der Papillen 
sind unscharf, wie zerkliftet; die inneren Grenzen (gegen das Stroma der Papillen) 
stellenweise unscharf; das Epithel dringt in das Stroma der Papillen vor. 


e 
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Hohe als die groBen und lassen auch vielfach die eben erwahnte Schichtungs- 
folge vermissen oder nur undeutlich erkennen. Andererseits macht bei vielen 
Papillen die Epitheloberflache einen héchst unregelmafigen Eindruck, was 
davon herrihrt, da Quellung und AbstoBung der obersten Epithel- 
lagen stattgefunden hat. Hine solche ist aus Ernahrungsstérungen und aus 
Schadigungen von der Oberfliche her verstiindlich und bei jedem Harn- 
blasenpapillom mehr oder weniger stark ausgesprochen. Locker haftende 
und einzeln liegende Epithelzellen sind die Zeichen dieser Oberflachen- 
desquamation. Mit dieser Desquamation stehen Hyalinisierungen des 
Bindegewebes der Zottenin Zusammenhang. Hs gibt auch vollig hyalini- — 
sierte, epithellose Zotten, deren GefaiBe ebenfalls hyalin verddet sind. 

Die soeben beschriebene Geschwulst der Harnblase entspricht dem 
Typus des weichen Papilloms. In Fig. 308 bringen wir ein Bild eines harten 
Papilloms. Das Praparat stammt vom Kehlkopf. Es sind einige Papillen 
gezeichnet, welche auf einem gefaibfiihrenden bmdegewebigen Grundstock (b) 
dicke Lagen eines verhornenden Pflasterepithels (a) aufweisen. Der Aufbau 
dieses Epithels ist durchaus typisch und die Grenzen desselben gegen das 
Bindegewebe sind iiberall sehr scharf. Mit diesem Bild soll die Fig. 329 (ma- 
lignes Kehlkopfpapillom 5. 463) verglichen werden; hier hat das Papillen- 
epithel emen ganz anderen, unreifen Charakter und die Abgrenzung des Epi- 
thels gegen das Bindegewebe ist viel weniger scharf als bei dem gutartigen 
Papillom. 

II. Reife Driisenepithelgeschwiilste. 


Adenome. 


Die reifen Driisenepithelgeschwiilste heiBen Adenome. Je nach 
dem produzierten Driisentypus unterscheidet man tubuldre, alveolare, 
follikulare Adenome. Der tubulése und der alveolire Typus sind oft 
schwer auseinander zu halten, auch nicht selten kombiniert in einer Ge- 
schwulst vorhanden. Auch bei den Adenomen wirken Epithel und Binde- 
gewebe in harmonischer Weise zusammen. Bei der normalen Driisenent- 
wicklung bildet das wuchernde Driisenepithel eine anfiinglich solide Sprosse, 
die erst spater hohl, kanalisiert wird; das Bindegewebe wiachst in typischer 
Weise mit und, indem es sich parallel oder konzentrisch zu dem Driisen- 
sproB anordnet, bildet es die Wand des neuen Driisenkanals und vor allem 
dessen Membrana propria. Nach solchem Plane erfolgt auch das Wachstum 
in den Adenomen. Daraus geht hervor, daB die innige Gemeinschaft zwischen 
Kpithel und Bindegewebe, die fiir die Papillome betont wurde, ganz ebenso 
fiir die Adenome gilt. Der bindegewebige Anteil ist in manchen Adenomen 
quantitativ so bedeutend, da man dies in der Namengebung beriicksichtigen 
mus. Man spricht dann von Fibroadenomen, besser von Adenoma 
fibrosum. Hs gibt hierher gehérige Geschwiilste, in welchen das Binde- 
gewebe tiber die driisige Komponente derartig iiberwiegt, da® eine solche 
Geschwulst mehr einem Fibrom, als einem Adenom gleicht. In manchen 
Fallen ist der bindegewebige Anteil der Adenome nicht durch gewohnliches 
Bindegewebe, sondern durch Schleimgewebe gebildet (Myxadenome, 
Adenomamyxomatosum). Hrweitern sich in einem Adenom die Driisen- 
riume zu Zysten, so spricht man von Cystadenoma oder kurzweg von 
Cystoma. Die Zysten koénnen Kugelzysten oder Spaltzysten sein; in 
letzterem Palle gewinnt die Geschwulst ein blitteriges Gefiige (Cystadenoma 
phyllodes). Kime Kombination von Adenom und Papillom ist dann gegeben, 
wenn von den Driisen- und Zystenwandungen zottige, verzweigte Auswiichse 
entstehen, die unter Umstinden das Lumen der Zysten allmihlich volhig 
ausfiillen (Cystadenoma papilliferum). 


Reife epitheliale Geschwiilste. 439 


So sehr ein Adenom in seinem Wachstumsplan dem Vorbild einer 
normalen Driisenneubildung folgt, so wenig entspricht doch das fertige 
Adenom seinem driisigen Mutterorgan. Das liegt weniger an der schon 
erwihnten Willkiir in der quantitativen Entfaltung der bindegewebigen 
Komponente, als an dem Mangel einer héheren, zusammenfassenden 
Organisation. Hine Differenzierung in sezernierendes Parenchym und 
ausfithrende Ginge wird meist vermiBt, und wo sie angedeutet ist, fehlt 
die Zusammenfassung des sezernierenden Parenchyms zu organischen Ein- 
heiten, zu Lobuli. Auch trifff man nicht selten pathologische, abge- 
anderte Sekretbildung (z. B. Kolloid in Adenomen der Mamma). Anderer- 
seits ist ein Adenom, wie jede echte Geschwulst, ein Gebilde fiir sich, dessen 
Driisenkanile nicht, oder jedenfalls nur sehr unvollkommen, an das System 
der Ausfiihrungsgiinge des Mutterorgans angeschlossen sind, so daB die von 
Adenomen etwa gelieferten Sekrete nicht abgefiihrt und an die innere oder 
auBere Oberfliche des Kérpers abgesetzt werden kénnen (daher Retention 
der Sekrete und Zystenbildung!). Nur bei jenen Adenomen, die sich von 
den Driisen mit sog. innerer Sekretion entwickeln, ist ein Ubertritt der 
gelieferten Sekrete in die Blut- oder Lymphbahnen und damit unter Um- 
standen eme Nutzbarmachung fiir die Bediirfnisse des Gesamtkérpers 
méglich. Aus dem Gesagten geht hervor, daB die Adenome trotz ihrer 
weitgehenden geweblichen Reife doch nur unvollkommene Nachbildungen 
ihrer beziiglchen Mutterorgane sind. 


Die Adenome sind gutartige Geschwiilste. Boésartige Blastome von 
adenomartigem Bau werden ,,maligne Adenome“ genannt. Sie kénnen 
an der gréBeren Uppigkeit der driisigen Wucherung und der willkiirlicheren 
Ausbildung der wuchernden Epithelien und Epithelverbande erkannt und 
von den typischen Adenomen bei einiger Erfahrung unterschieden werden. 


Grobanatomisch treten die Adenome als zirkumskripte Ge- 
schwiilste auf. Im Innern der Organe bilden sie kugelige oder knollige 
Gewachse, die meist gut kapsuliert sind. An den Oberflachen entstehende 
Adenome wachsen sich zu polypésen, lappigen Tumoren aus. Multiples 
Auftreten der Adenome kommt vor. 


1. Sog. Fibroadenoma mammae. 


Hine sehr hiufige Geschwulstbildung, die sich in Form kleiner oder 
groBer Knoten in der Mamma entwickelt. Die Tumoren sind vom Mamma- 
gewebe, das sie durch ihr expansives Wachstum verdringen, gut abgesetzt; 
oft sind sie formlich kapsuliert und daher ausschilbar. Es sind derbe, weib- 
liche Geschwiilste. Der driisige Beisatz wird schon makroskopisch besonders 
dann deutlich, wenn die Driisenréume zu spaltformigen oder kugeligen 
Zystchen und Zysten erweitert sind (s. oben). In manchen Fibro(zyst)- 
adenomen erkennt man papill6se Wucherungen an den Zystenwainden 
schon mit bloBem Auge. Die Zysten sind dann unter Umstainden von 
blumenkohlartigen Wucherungen mehr oder weniger ausgefiillt (papillires 
Zystom). 

Seltener sind sog. reine Adenome der Brustdriise, in welchen die Driisen- 
wucherung vorherrscht und Bindegewebe nur als Stiitzgeriist (Stroma) entwickelt 
ist. Zystisch-papillire Adenome der grofen Ausfithrungsginge der Mamma, sind 
beschrieben worden. 

Mikroskopisch zeigt unser Praparat von Fibroadenom der Mamma 
(Fig. 3809) (ganze schwache VergréBerung!) den véllig unorganisierten 
Charakter der Driisen- und Bindegewebswucherung in aller Deutlichkeit. 
Die vorhandenen Driisenschliuche (tubuléser Typ des Adenoms) sind 
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kurze und lange, beliebig verzweigte und vielfach untereinander zusammen- 
hangende Kanile. Hine deutliche Differenzierung zwischen Ausfiithrungs- 
gingen und Endstiicken ist nicht vorhanden. Die Kanile sind zum Teil eng 
oder zeigen gar kein Lumen infolge von Zusammenpressung (a), zum Teil 
gind sie erweitert und es finden sich Uberginge zu Zystenbildungen (b). 
Das Bindegewebe ist sehr reich entwickelt. In der nachsten Umgebung 
der Driisenriume folgt es deren Konturen. Hier ist es zellreicher und von 
lockerem Bau. Zwischen den Driisen ist es septenartig entwickelt und von 
derberer Beschaffenheit. Gelegentlich sieht man an Driisenquerschnitten 
das Bindegewebe in breiten, konzentrischen Ringen angeordnet (b,) (Fibro- 
adenoma pericanaliculare). An anderen Stellen ist das Bmdegewebe 
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Fig. 309. Fibroadenoma mammae. Vergr. 25fach. (Hamatoxylin.) 


a Verzweigte Tubuli, deren Lichtung eng oder (durch Zusammenpressung) auf- 

gehoben ist. b und b, Erweiterte Tubuli und kleine Zysten. Bei b, erweiterter 

Drisenkanal mit konzentrischer Anordnung des umgebenden Bindegewebes. 
c Bindegewebige Vorwucherungen in die Drisen- und Zystenlichtungen. 


in die Lumina der gréBeren Driisenginge und Zysten vorgewuchert 
(Fibroadenoma intracanaliculare). Wenn der Zusammenhang dieser 
polypésen, bindegewebigen Hinwiichse mit dem Bindegewebe der Driisen- 
wand nicht im Schnitt getroffen ist, findet man scheinbar frei im Driisen- 
lumen liegende, epithelumkleidete Bindegewebszapfen (c). lm Bindegewebe 
finden sich GefaBe ; entziindliche Erscheinungen, Zellinfiltrationen usw. fehlen. 


Bei stfirkerer VergroBerung entspricht das Epithel der Driisenraéume 
im groBen ganzen dem Aussehen des Epithels der driisigen Gange einer nicht 
funktionierenden Mamma. Sezernierende Tubuli (mit Fetttrépfehen in den 
Hpithelien) finden sich nicht. Bemerkenswert ist, daB sich unterhalb des 
einfachen kubischen bis zylindrischen Epithels haufig noch eine Schicht 
abgeplatteter Zellen findet (sog. Korbzellen, glatte Muskelzellen) — ein 
Befund, der auch an den Driisen der normalen Mamma zu erheben ist. In 
manchen Fibroadenomen kommen Tubuli und Zysten vor, die ein eigen- 
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artiges, hohes, helles Zylinderepithel aufweisen; auch hier sitzt unterhalb 
noch eine Zellschicht aus abgeplatteten Elementen der Membrana propria 
auf. Diese Bilder erinnern an Schweifdriisen. Die der Membrana propria 
aufliegende Zellschicht soll den glatten Muskelzellen der Schweibdriisen 
entsprechen. Will man sich diese Auffassung zu eigen machen, so wird 
man gleichwohl nicht annehmen diirfen, daB die Fibroadenome der Mamma 
genetisch SchweiBdriisenadenome sind, sondern man wird in der Fahig- 
keit der Mammaadenome, teils Mammadriisen, teils SchweiBdriisen zu 
bilden, an die Entwicklungsgeschichte erinnert werden, die uns das 
EKktoderm der Brustregion als Matrix sowohl der Mamma, als der Epi- 
dermis und ihrer Anhangsgebilde, der Talg- und Schweifdriisen, zeigt. 
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Fig. 310. Hypertrophia vera mammae. Vergr. 25fach. (Hamatoxylin.) 


a Kleine Ausfithrungsgénge mit Anlagen von Endsticken. b GréBere Ausfihrungs- 
gange. 


Kin pluripotenter Ektodermkeim ist also wahrscheinlich auch die Matrix 
fiir die in Rede stehenden Geschwilste. In solcher Weise missen auch 
richtige Plattenepithelbildungen (auch mit Verhornung) in Fibroadenomen 
aufgefaBt werden. Ein morphologisch besonders hervortretender Inhalt 
(Sekret) findet sich in den Driisen und Zysten eines gewohnlichen Adenoms 
der Mamma nicht. Gelegentlich kann aber bei starker Verfettung des 
Driisenepithels ein kolostrumartiger Inhalt gefunden werden (sog. milch- 
sezernierende Mammaadenome). oe hy 

Den groBen Unterschied zwischen emem unorganisierten drisigen Blastom 
und einer typisch organisierten driisigen Neubildung zeigt uns ein 
Vergleich des Fibroadenoma mammae mit der sog. Hypertrophia vera 
mammae und der Mamma lactans. Hrstere ist eime pathologische, 
letztere eine physiologische Hyperplasie der Mamma. Bei der Hypertrophia, 
vera handelt es sich um eine oft enorme VergréBerung beider Mammae auf 
angeborener Grundlage, um eine Art Riesenwuchs der Mamma. 

Mikroskopisch (Fig. 310) ist bei schwacher VergroBerung die Lappchen- 
einteilung, also die organisierte Gliederung der Neubildung deutlich. Jedes 
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Lappehen besteht aus emem kleinen Ausfiihrungsgang, der in einfache, kurze 
Zweige (a) iibergeht (jungfriulicher Zustand der Mamma!). Die kleinen, ver- 
zweigten Ausfiihrungsgiinge sind von sehr reichlichem Bindegewebe umgeben, 
das ihren Konturen in breiten Schichten folgt. Zwischen den Lappchen ist 
geflechtartiges, interlobulares Bindegewebe, ebenfalls in massiger Entwick- 
lung. In diesem Bindegewebe verlaufen groBere Ausfiihrungsginge (b). Die 
Mamma lactans zeigt bei schwacher Vergréferung ebenfalls die lobulare 
Gliederung als hervorstechenden Zug der Organisation (Fig. 311). Die ein- 
zelnen Liappchen (a) sind groB und bestehen aus dicht gedraingten, sezer- 
nierenden, tubuldsen Endstiicken (funktionierender Zustand der Mamma)). 
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Fig. 311. Mamma lactans. Vergr. 25fach. (Hamatoxylin.) 
a Sezernierende Driisenlippchen. b Grédfere (interlobulére) Ausfihrungsgange. 


Das Lippchenbindegewebe ist von den gewucherten Driisen zu einem zarten 
Stiitzgeriist entfaltet. Jedem der driisenreichen Liippchen gehért ein kleiner 
Ausfiithrungsgang zu. Zwischen den Lappchen im reichlicheren interlobularen 
Bindegewebe laufen die gréBeren Ausfiihrungsginge (b), mit welchen die 
kleineren in Verbindung stehen. Also ein systematischer Aufbau, wie er 
niemals in einem driisigen, echten Blastom vorkommt. 


2. Cystoma ovarii glandulare s. pseudomucinosum. 


Hine iiberaus hiiufige Geschwulstbildung der Eierstécke vom typischen 
Bau eines zystischen Adenoms. Die Ovarien kénnen dabei ganz gewaltige Ver- 
eroBerungen zeigen. WHinseitiges oder doppelseitiges Auftreten. AuBerlich 
glatte, innen kammerig gebaute Geschwiilste. Die Kammern auf Durch- 
schnitten rundlich und mit fliissigen Schleimmassen oder mit zitternder 
Gallerte erfiillt. Dieser Inhalt ist Pseudomuzin. Das vielkammerige 
Zystom (Cystoma multiloculare) kann durch allmahliche Konfluenz 


der Kammern schlieSlich in eine einzige groBe Zyste iibergehen (Cystoma 
uniloculare). 
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Manchmal brechen bei solchen Geschwiilsten die schleimerfillten Kammern 
auf, der Inhalt ergieSt sich in die Bauchhéhle und erzeugt dort organisatorische 
Prozesse, die unter entziindlichen Erscheinungen verlaufen und zu mannigfachen 
Verwachsungen der Eingeweide fiihren (Pseudomyxoma peritonei, Gallertbauch). 
Dabei kommt es auch zu Implantationen und beschrinktem Fortwuchern des 
Geschwulstepithels auf der serésen Oberfliche. Das bedeutet keine Malignitat im 
strengen Sinne, denn das implantierte Epithel bleibt in der Regel an der serdsen 
Oberflache, ohne in die Tiefe zu dringen. Die Genese dieser Eierstocksgeschwiilste 
ist unklar. Matrix soll das Keimepithel sein. Da die Morphologie der Driisen- 
zellen in der Geschwulst ein fiir das Ovarium durchaus fremdartiges Bild zeigt 
(s. unten), hat die Geschwulst etwas ,,Teratoides‘* an sich und wird von manchen 





Fig. 312. Cystadenoma ovarii glandulare (pseudomucinosum). 
Vergr. 12fach. (Hamatoxylin.) 


a Driisen und Umbildung derselben zu Zysten. b GroBe Zystenriume. c¢ Inhalt 
der Zysten (Pseudomuzin). 


auch als (einseitig entwickeltes) Teratom aufgefaBt. Vielleicht geht sie aus 
embryonalen Epitheleinschliissen des Ovariums hervor. Zu den Teratomen hat 
auch ein anderes (zystisches) Adenom des Eierstocks Beziehung: die sog. Struma 


ovarii (s. 8. 496). 

Mikroskopisch (Fig. 312) sehen wir bei schwacher VergroBerung grobe, 
rundlich begrenzte Raume (b), zwischen welchen sich diinne, bindegewebige 
Septen ausspannen. In den Raéumen (4ysten), die mit Hpithel in emfacher 
Schicht ausgekleidet sind, findet sich ein teils homogener, teils mehr faseriger 
Inhalt (c). Diese pseudomuzinésen Inhaltsmassen haben sich vielfach von 
der Wand der Zysten retrahiert (Schrumpfung durch die Praparation). 
Neben den fertig gebildeten Zysten sieht man an einzelnen Stellen auch 
driisige Wucherungen (a) in Umbildung zu Zysten. Es sind Tubuli mit 
alveoliren Aussackungen; sie sind ebenfalls mit emfachem Epithel ausge- 
kleidet. An vielen Ubergangsbildern sehen wir mit zunehmender Hrweite- 
rung der Lichtung eine Nivellierung und Abglaittung der urspriinglich 
gegliederten Driiseninnenfliche eintreten. Bei starker VergroBerung erweist 
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sich das Epithel der Driisen und Zysten als schleimbildendes Zylinder- 
epithel (Becherzellen). Es ist ein muzikarminpositives Schleimepithel, 
wie wir es im Dickdarm oder in der Gallenblase antreffen. Im Inhalt lassen 
sich auBer den schleimigen Massen bei starker VergroSerung auch Zellen 
und Pigment in einzelnen Zysten nachweisen. Erstere sind helle, rundliche 
Elemente [gequollene, abgestoBene Epithelien und Lymphozyten (s. unten) ]. 
Letzteres ist kérniges Hamosiderin; es legt meist innerhalb der Zellen. 
Das Stroma ist gewéhnliches Bindegewebe und fihrt die GefaBe. Unter- 
halb der Epithelsiume der Zysten ist das Bindegewebe oft etwas zell- 
reicher. Vereinzelte Lymphozyten finden sieh hier und werden auch auf 
der Durchwanderung durch die Epithelsiume angetroffen. 


Die Pseudomuzinkystome kommen auch in adenomatésen und papillaren 
Variationen vor. Bei den ersteren tiberwiegen die driisigen Wucherungen (s. 0.), 
welche ebenfalls das charakteristische Schleimepithel aufweisen. Bei den letzteren 
bilden sich an der Innenwand der Zysten blumenkohlartige oder auch feinzottige 
Wucherungen; diese papilléren Auswiichse sind ebenfalls mit Schleimepithel 
bedeckt. Pseudopapillire Bilder entstehen in den Pseudomuzinkystomen durch 
starke Verzweigung der Driisenréume. Kombinationen des Pseudomuzinkystoms 
mit dem serdsen papillaren Kystom (s. unten) sind beschrieben worden. 


3. Cystoma ovarii papillare, s. serosum. 


Hier handelt es sich um nicht selten doppelseitige Tumoren des Hier- 
stocks, die ebenfalls zystischen (uni- oder multilokuliren) Bau zeigen. 
Die Zysten sind aber mit seréser Flissigkeit gefillt. Die Wandungen 
der Zysten sind nicht glatt, sondern man sieht kérnige, warzige, blumen- 
kohlartige Wucherungen an der Innenwand der Zysten. Manchmal sind 
die Zysten mit zottigen Wucherungen ausgefiillt. 

Auch hier kann ein Aufbruch der Zysten nach der Bauchhéhle hin erfolgen. 
Dann wuchert die Geschwulst in papilléser Form auf der Bauchserosa weiter. 
Ein Eindringen in die Unterlage erfolgt meist nicht; aber das flaichenhafte Fort- 
wuchern des Epithels ist viel ausgesprochener als beim glandularen Kystom, was 
immerhin auf eine héhere Wuchsenergie der Tumorzellen hinweist. Aszites be- 
gleitet diese peritonealen Implantationen der Geschwulstzellen. Die Genese auch 
dieser Geschwilste ist unklar. Auch hier wird das Keimepithel als Matrix an- 
genommen. Umstritten ist auch, ob neben dem papilléren Eierstockskystom noch 
ein echtes Oberflachenpapillom am Ovarium vorkommt, fiir dessen Genese das 
Keimepithel in Betracht gezogen wird. 

Mikroskopisch (Fig. 313) bietet sich bei schwacher Vergré8erung ein 
zunachst verwirrendes, labyrinthisches Bild, das man am besten mit emem 
Durchschnitt durch einen Blumenkohl vergleicht. Wir sehen Epithelstume 
in zierlichster und reichster Faltung. Sie sitzen einem baumformig ver- 
zweigten Bindegewebe auf. Dieses bildet Zotten allerverschiedensten 
Kalibers, von dicken, pumpen Gebilden bis zu den gchlanksten und 
feinsten. Alle Zotten sind reich verzweigt. Sie bestehen aus gefaBfiihrendem 
Bindegewebe. Die Zystenwinde, von denen die Zotten entspringen, sind 
da und dort als breitere, bindegewebige Septen zu sehen. Bei starker Ver- 
groBerung erweist sich das Epithel als eine iiberall einfache Schicht kubischer 
und zylindrischer Zellen, an denen zum Teil Flimmerhaare nachgewiesen 
werden kénnen. Das Zottenbindegewebe ist gewohnliches, fibrillares Binde- 
gewebe. Manchmal sieht man rein epitheliale Falten ohne bindegewebige 
Stiitze (Jiingste Wucherungsstadien). Vielfach findet sich (in alteren 
Zotten) Hyalinisierung des Bindegewebes. Ganze Zotten kénnen 
in hyaline Massen entarten; dabei gehen auch die GefaBe (hyalin) zugrunde 
und der Epithelbelag geht verloren (nackte, hyaline Zotten!). 


Auch die serosen Eierstockskystome kommen in verschiedenen Abarten vor. 
Neben den papillésen Formen sind solche mit glattwandigen Zysten und serésem 
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Inhalt, ferner derbe, bindegewebsreiche Fibroadenome unterschieden worden. Fir 
alle diese Formen ist das Vorhandensein (flimmernden) Zylinderepithels bezeichnend. 


Bei den papillaren serésen Kystomen ist die histologische Entscheidung ,,gut- 
oder bésartig’’ manchmal recht schwierig. Das Epithel auf den Papillen ist auch 
bei den gutartigen Formen nicht immer einschichtig, kubisch oder zylindrisch, 
sondern nicht selten mehrzeilig und mehrschichtig und von wechselnder Gestalt. 
Man wird auf das Gesamtbild achten missen. Je unregelmaBiger geschichtet 
die Epithelsiume sind, mit 

rundlichen, birnférmigen, 
keulenformigen Zellen, je 
reichlicher sich mannigfach 
gestaltete rein  epitheliale 
Wucherungen (ohne Stroma) 
zeigen, je mehr eine Poly- 
morphie und _ wechselnde 
Farbbarkeit der Kerne sich 
zeigt — kurz je groBer sich 
die selbstandige Wachstums- 
energie des Epithels erweist, 
die schlieBlich sogar zum 
Eindringen des Epithels in 
das Stroma fihren kann, 
desto mehr ist die Geschwulst 
auf Malignitat verdachtig. 
Es sind dies immer die glei- 
chen Kriterien, welche bos- 
artige Epithelwucherungen 
tiiberhaupt von gutartigen 
histologisch zu unterscheiden 
erlauben. 


Anhang: 
Mastopathia cystica. 


Die histologische Unter- 
scheidung echter geschwulst- 
mafiger Drisenneubildungen 
von chronisch-entziindlichen 
und hyperplastischen Prozes- 
sen ist nicht immer leicht. 
Als Beispiel sei die Brust- 
drtise gewahlt. Akute (eit- 
rige, phlegmonose und absze- 

dierende) Entztindungen 
k6nnen in ihren Ausheilungs- : 
stadien ganz ebenso wie chro- Wig ods. 
nische Mastitiden zu_herd- 
formigen und diffusen Binde- 
gewebsneubildungen (Fibro- 





Cystadenoma ovarii papillare 

(serosum). Vergr. 12fach. (Hamatoxylin-Kosin.) 
Links und oben Zystenwand aus gefaffiihrendem 
Bindegewebe. Massenhaft erheben sich verzweigte 
Fib t ‘fihr Papillen verschiedensten Kalibers von der Zysten- 
sen, Hibromatosen) fuhren ond und fiillen die Lichtung der Zyste fast 


und daneben auch mit hyper- 
plastischen und teilweise aty- 
pischen Driisenneubildungen 
verbunden sein. Die Ursachen dieser Entztindungen (Infektionen, Sekretretentionen !) 
sind nicht immer aufzufinden. Hormonale Stérungen (Ovarium!) spielen in vielen 
Fallen eine Rolle, besonders bei den chronischen Prozessen. So vor allem bei 
der sog. Mastopathia chronica cystica (Maladie de Reclus, blutende 
Mamma). Diese Erkrankung stellt den Histologen nicht selten vor sehr schwierige 
Entscheidungen. Es bilden sich in einer oder in beiden Brustdriisen harte, un- 
scharf begrenzte Knoten; es blutet aus der Mamille. Die Knoten zeigen ver- 
schiedene Farbung und weisen mehr oder weniger deutliche Zystenbildung auf. 
Mikroskopisch kann man neben Bindegewebswucherungen und lymphozytaren 
Infiltrationen sehr verschiedenartige und zum Teil stark atypische Drisen- 
wucherungen feststellen: solide Epithelstringe, Ausfillung der Milchgange mit 
wucherndem Epithel, papillare Neubildungen in den groferen Milchgangen mit 
Erweiterung und Ausfillung dieser Gainge durch die wuchernden Epithelmassen. 
Daneben sieht man Rickbildungsvorgiinge an den Driisen, verbunden mit hya- 
liner Quellung der Membranae propriae und des Bindegewebes. Die atrophischen 


vollig aus. 





Fig. 314. Mastopathia cystica mit sehr starken intrakanalikularen 
Epithelwucherungen. Vergr. 35fach. (Hiamatoxylin.) 
a Erweiterte Driisenriume, von rein epithelialen Wucherungen mehr oder weniger 
erfillt. b Lumenbildung innerhalb der rein epithelialen Wucherungen. c Kleine 
Zyste mit rein epithelialen papillaren Wucherungen. d Reichlich entwickeltes 
Bindegewebe. 





Fig. 315. Mastopathia cystica. Vergr. 75fach. (Hamatoxylin.) 
a Drisenkérper, durch epitheliale Wucherungen ausgefillt, mit zahlreichen Teil- 
lichtungen innerhalb der epithelialen Massen. b Kleine mit ,,hellem Epithel“ aus- 
gekleidete Zysten. ¢ Ein groBer Drisengang mit wucherndem Epithel; das Lumen 
teilweise von Epithelbriicken durchzogen. 
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Driisen sind zu schmalen soliden Epithelstringen umgewandelt. Das histologische 
Bild kann sehr weitgehend an ein Karzinom gemahnen. Gleichwohl sind diese Neu- 
bildungen gutartig; Rezidive bleiben nach operativer Entfernung aus. Es bestehen 
aber doch engere Beziehungen zum Karzinom; Ubergang zu diesem sind nicht so 
selten. Solange sich die Wucherung des Driisenepithels noch innerhalb der Driisen 
und Milchgange halt, solange die Membranae propriae nirgends von der Wucherung 
durchwachsen sind, wird man noch nicht von Karzinom sprechen, jedoch je nach 
dem Umfang und der Atypie der Driisenepithelwucherungen (Polymorphie, Mitosen!) 
auf die Moéglichkeit einer krebsigen Ausartung der Wucherungen hinweisen. 

In welche Kategorie man die oft sehr bedeutenden Epithelwucherungen bei 
der Mastopathia cystica einreihen soll, ob man sie als echt blastomatés im Sinne 
einer intrakanalikularen Adenombildung auffassen oder als nur hyperplastische 
Wucherungen deuten soll, ist schwierig zu entscheiden. Jedenfalls stehen diese 
Neubildungen an der Grenze zwischen Hyperplasie und Blastom. Man kénnte 
gewisse Parallelen ziehen zu den Endometriosen, bei welchen ja auch hormonale 
Storungen die Hauptrolle spielen. 

Die Fig. 314 und 315 zeigen die histologischen Befunde in einem Fall von 
Mastopathia cystica, bei welchem die Epithelwucherungen besonders stark ent- 
wickelt waren. In Fig. 314 sehen wir drisige Riume, welche mit wuchernden 
Epithelien teilweise oder ganz ausgefillt sind (a); innerhalb der reinen Epithel- 
wucherungen in den Driisenraumen haben sich Lumina gebildet (b); stellenweise 
finden sich papillare, rein epitheliale Wucherungen in die Driisenriume hinein (c). 
Fig. 315 zeigt abnliche Bilder (a) und daneben einen grofen Driisengang (c) mit 
intrakanahkularen LEpithelproliferationen. Bemerkenswert ist, dav die Kerne 
aller dieser wuchernden Epithelien durch grofe GleichmaéBigkeit ausgezeichnet 
sind, keime Polymorphie, sehr wenig Mitosen. 


D. Unreife epitheliale Geschwiilste. 


(Karzinome.) 


Carcinoma, Cancer, Kankroid, Krebs sind Namen, die in friiheren 
Zeiten angewendet wurden fir Geschwilste, welche als fortkriechende, 
fressende Geschwiire auftraten. Auch hat man gewisse bdésartige Brust- 
driisengeschwiilste, die zentral ulzerés zerfielen, peripher mit einem Kranz 
ektatischer Venen umgeben waren, mit der Gestalt eines Taschenkrebses 
verglichen. Heute wird der Name Krebs hiufig als Bezeichnung fiir alle 
bosartigen Gewichse gebraucht, wihrend das Karzinom eine histo- 
genetische Bedeutung erhielt. Wir bezeichnen mit diesem Namen bés- 
artige Geschiilste von epithelialer Abkunft. Die grobanatomischen 
Formen, unter welchen uns die Karzinome entgegentreten, sind sehr mannig- 
faltig. Diese Geschwiilste bilden harte und weiche Infiltrationen, Knoten, 
Fungi, polypése, blumenkohlartige Gewichse. Die Neigung zu Zerfall ist 
cro8. Primarmultiple(multizentrische)undsystematisierte krebsige 
Neubildungen kommen gelegentlich vor. Meist aber geht der Krebs von einer 
einzigen, kleinen, umschriebenen Stelle aus. Diffuse krebsige Umwandlung 
eines Organs ist sehr selten. Zerst6rendes Wachstum, Metastasen- 
bildung (vorwiegend auf dem Lymphweg), groBe Neigung zu Rezidiven 
und (besonders bei gewissen Krebsformen hervortretende) schwere Rick- 
wirkung auf den Allgemeinzustand (Kachexie) sind der Ausdruck 
der — in weiten Grenzen schwankenden — Malignitat dieser Blastome. 


a) Verschiedene Grade der Epithelatypien. 

Die histologische Diagnose eines Karzinoms ist oft nicht leicht. 
Man spricht von prikanzerésen Verinderungen und weist darauf hin, 
daB der krebsigen Umbildung atypische Epithelwucherungen voraus- 
gehen, wie sie bei chronischen Entziindungen sich so haufig ausbilden. Hs 
ist sicher, da® epitheliale Neubildungen entziindlicher, regeneratorischer, 
hyperplastischer Art in flieBendem Ubergang zu Karzinom fihren konnen. 
Histologisch kann man aber nicht voraussagen, was aus den verschiedenen 
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atypischen Epithelwucherungen werden wird. Man weif nur aus der Hr- 
fahrung, daf manche dieser Wucherungen haufiger, andere selten und viele 
gar nicht in Karzinom tibergehen. Andererseits sind unsere Hrfahrungen 
iiber die Reversibilitat oder Riickbildungsfihigkeit dieser Wucherungen 
noch mangelhaft. Bei dieser Sachlage erscheint es nicht empfehlenswert, 
von prikanzerésen Verinderungen zu sprechen, weil damit die Vor- 
stellung erweckt wird, daf es sich bei diesen atypischen Epithelwucherungen 
um obligatorische Vorstadien des Krebses handelt. Besser erscheint es, 
in bestimmten Fallen, bei welchen die Erfahrung eine ausschlaggebende Rolle 
spielt, von krebsverdichtigen Wucherungen zu sprechen und den Arzt 
aufzufordern, solche Fille unter sorgsamer Kontrolle zu halten. Das histo- 
logische Bild der sog. atypischen Epithelwucherungen kann sehr an das 
Bild bei beginnendem Karzinom erinnern. Wie kann hier histologisch die 
Grenze gefunden werden? Das Wesentliche bei den krebsigen Epithel- 
wucherungen ist jedenfalls in dem eigenmachtigen Vordringen des 
Hpithels in die bindegewebige Unterlage zu suchen. Das Deck- 
epithel verliBt seinen Platz an den Oberflichen und dringt in die Tiefe 
ein, das Driisenepithel durchbricht die Membranae propriae. Die histo- 
logische Diagnose eines Karzinoms wird sich also in erster Linie auf die 
Heterotopie der epithelialen Wucherung stiitzen miissen. Nun ist aber 
darauf hinzuweisen, da auch bei chronisch entziindlichen Zustinden der 
Grenzkampf zwischen Epithel und Bindegewebe wieder auflebt, und daB 
dabei die Epithelien oft weit in die bindegewebige Unterlage vordringen 
kénnen, besonders dann, wenn es sich um geschwiirige oder fistelbildende 
Prozesse handelt. Diese ,entziindlichen® Epithelheterotopien sind nicht 
leicht von Karzinom zu scheiden. Man wird die Epithelheterotopie allein 
nicht als geniigenden histologischen Beweis fiir Karzinom ansehen diirfen, 
sondern wird versuchen miissen, den destruierenden Charakter der krebsi- 
gen Hpithelwucherung festzustellen. Beim Karzinom sehen wir ein selb- 
stiéndiges Kindringen der Epithelzellen, oft ohne begleitendes Bindegewebe, 
und wir stellen den verdringenden und gewebsauflésenden Charakter 
dieser autonomen Epithelwucherung fest. Kann also das Karzinom histo- 
logisch aus der destruierenden Heterotopie selbstandig wuchernder 
Epithelien diagnostiziert werden, so liegt in diesem Satze das Bekenntnis, 
da wir Vorstadien des Karzinoms, in welechen das wuchernde Epithel 
sich noch innerhalb seiner physiologischen Grenzen halt, histo- 
logisch nicht zu fassen vermégen. Wenn wir daher fiir die sog. potentielle 
Boésartigkeit (Kwing) in der Tat keine absolut sicheren und spezifischen 
histologischen Merkmale zur Verfiigung haben, so erlauben doch gewisse 
Kernverinderungen an dem noch nicht destruktiv vorgedrungenen Deck- 
und Driisenepithel mit einem gewissen Grad von Wahrscheinlichkeit eine 
beginnende krebsige Umwandlung zu erkennen. Wenn eine Hpithelwucherung 
sehr bedeutende Variabilitiit in GréBe, Gestalt, Chromatingehalt und all- 
gemeiner Struktur ihrer Kerne aufweist, dann ist das immer ein Zeichen 
unregulierter Zellteilungsvorginge und jedenfalls auf Karzinom verdichtig. 
So kann man auch ,,entziindliche‘‘ atypische Epithelwucherungen und Epi- 
thelheterotopien harmloser Natur von solchen unterscheiden, die zu krebsiger 
Kntartung neigen. In der Kernvariabilitat einer epithelialen Wuche- 
rung haben wir also einen wichtigen histologischen Anhaltspunkt fiir die Karzi- 
nomdiagnose (besonders fiir die Fille beginnender Karzinomentwicklung). 
Kin weiterer Anhaltspunkt sind zahlreiche (direkte und indirekte) Kern- 
teilungen. Freilich bekommen wir nur ganz selten ein Karzinom bei seiner 
ersten Hntstehung zu sehen. Meist liegt uns das voll entwickelte, bos- 
artige, epitheliale Wachstum vor, und wir sind in der Lage, aus der ganzen 
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geweblichen Situation die destruierende Heterotopie des EKpithels, seine 
Lage in den Spalten des Bindegewebes, in den Lymph- (und Blut-) GefaBen 
und anderen praéformierten Raéumen (Driisenkanilen usw.) festzustellen. 

_ Gur Frage der sog. prikanzerésen Verinderungen bringen wir vier 
Bilder von Veranderungen des Oberflichenepithels der Portio vaginalis uteri. 
Diese Bilder entsprechen den vier Rubriken Hinselmanns. Fig. 316 zeigt die 
Verainderungen bei der Leukoplakie, welche bekanntlich nach unter Um- 
stiinden jahrelangem Bestand in Karzinom ausarten kann. Aus dem histo- 
logischen Bild kann keinesfalls vorausgesagt werden, ob diese Umwandlung 
emtreten wird oder nicht. Man sieht auf dem Bindegewebe der Schleimhaut 
(d), welches eine geringe entziindliche Zellinfiltration zeigt, das normale 








Fig. 316. Leukoplakie der Portio vaginalis. (Nach einem Praparat von 
Prof. Hinselmann-Altona.) Vergr. 60fach. (Hamatoxylin.) 


a Normales Pflasterepithel der Portio. b Das einfach atypische verhornende 
Epithel der Leukoplakie. ce Scharfe Grenzen zwischen den beiden Epithelsorten. 
d Subepitheliales Bindegewebe mit geringer entziindlicher Zellinfiltration. 


Portioepithel (a) und in scharfer Grenze (c) daneben das deutlich verinderte, 
in Hornepithel umgewandelte charakteristische Epithel der Leukoplakie (b). 
In Fig. 317 sieht man einanormales (,,einfach atypisches‘‘) Portioepithel (ohne 
Hornschicht). Der Epithelbelag (a) macht aber einen sehr gleichmafigen, 
ruhigen Eindruck; die einzelnen Zellen sind gleichmibig gro’, ihre Kerne 
sind nicht tibermaéBig oder verschieden stark gefarbt ; eme pathologische Zapfen- 
bildung in die Unterlage hat stattgefunden; die Epithelzapfen sind zum Teil 
quer getroffen (b). Das Bindegewebe zeigt geringgradige Zellinfiltration 
(cund d). Wir kénnten bei solchen histologischen Bildern nicht von Karzinom- 
verdacht sprechen. Fig. 318 zeigt ein unruhiges (,,gesteigert atypisches“) 
Epithel (a): die Kerne sind verschieden gro8, auch verschieden stark gefarbt, 
Mitosen treten reichlich auf. Das Bindegewebe zeigt weite GefiBe und stirkere 
Zellinfiltration (b und c). Trotz des Fehlens von Tiefenwachstum des Epithels 
wurden solche Bilder als krebsverdaichtig bezeichnet werden dirfen. Hier 
mit Sicherheit Karzinom zu diagnostizieren, wenn noch keine Aggressivitat 
dieses Hpithels nachweisbar ist, scheint uns nicht moglich; tiber die Rever- 
sibilitat solcher Epithelveriéinderungen wissen wir zu wenig. Fig. 319 endlich 
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Fig. 317. Einfach atypisches Epithel der Portio. (Nach einem Praparat 
von Prof. Hinselmann-Altona.) Vergr. 60fach. (Ha&matoxylin.) 


a Das einfach atypische Epithel, ihnlich wie in Fig. 316b, nur ohne Verhornung, 
atypische Zapfenbildung dieses Epithels gegen das Bindegewebe hin. b Quer- 
geschnittene Enden der Epithelzapfen. c Gefafe. d Zellinfiltration des Bindegewebes. 





Fig. 318. Stark atypisches Epithel der Portio (karzinomverdachtig). 
(Nach einem Praparat von Prof. Hinselmann-Altona.) Vergr. 60fach. 
(Hamatoxylin.) 

a Stark atypisches Pflasterepithel mit starker Kernunruhe und vielen Mitosen. 
b Subepitheliale zellige Infiltration. ¢ Sehr starke Zellinfiltration im Bindegewebe. 
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zeigt die Polymorphie der Kerne (a) noch viel stirker ausgebildet als in 
Fig. 318, der Mitosenreichtum ist hier sehr stark; das Stroma (mit weiten 
GefaiBen) ist stark zellig infiltriert (b). Derartige Bilder sind noch mehr 
krebsverdachtig als die Veranderungen in Fig. 318; wenn ein solches Epithel 
noch obendrein unregelmafige Zapfen in die Unterlage bildet oder in die 
Driisen einwachst, so wiirde man stirksten Karzinomverdacht aussprechen 
dirfen, selbst wenn destruktives Wachstum im strengen Sinne noch nicht 
nachgewiesen werden kann. Keinesfalls ist es sicher, daB diese Rubriken 
obligatorische Vorstadien des Karzinoms sind, so sicher es auf der anderen 
Seite ist, daB ei Karzinom nicht gewissermafen ,,aus heiler Haut‘ entsteht, 
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Fig. 319. Hochgradig atypisches Epithel der Portio (sehr karzinom- 
verdachtig). (Nach einem Praparat von Prof. Hinselmann-Altona.) Vergr. 
60fach. (Hamatoxylin.) 


a Das Oberflaichenepithel zeigt gréBte Atypie (Polymorphie, Mitosen); die Epithel- 
schicht ist durch Wachstum nach auSen stark verbreitert. b Subepitheliales 
Bindegewebe mit weiten GeféSen und starker Zellinfiltration. 


sondern, daB der endgiiltigen karzinomatésen Umwandlung immer sehr 
mannigfaltige atypische HMpithelveranderungen vorausgehen. , 
Von diesen atypischen Prozessen im Oberflichenepithel der Portio 
vaginalis bringen wir noch 2 Bilder, welche das Eindringen einfachen und hoch- 
gradig atypischen Kpithels in die Zervikaldriisen vor Augen fuhren. Die 
Fig. 820 zeigt einen Vorgang, welchen man an der Portio sehr haufig be- 
obachtet und welcher noch in das Gebiet der harmlosen Epithelneubildungen 
gerechnet werden mul. Das Pflasterepithel der Oberfliche (a) ist in die 
Driisenriume (b) eingedrungen (c) und verdrangt und ersetzt das hier befind- 
liche Zylinderepithel. Wir haben frither schon (s. 8. 262) von diesen Vorgingen 
gesprochen und dabei erwahnt, daB dieser Ersatz einer Kpithelsorte durch 
eine andere von den echten Metaplasien des Zylinderepithels der Driisen 
in Pflasterepithel unterschieden werden mui. In der Fig. 321 finden wir 
dagegen ein stark atypisches Epithel (a) mit groBer Polymorphie der Kerne 
in den Zervikaldriisen vor (c). In solchen Fallen erfolgt dann weiter nach 
Zerstérung der Membrana propria der Driisen em Eindringen des atypischen 
29* 
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Epithels in das Bindegewebe. An anderen Stellen erfolet dieses Kinwachsen 
ins Bindegewebe auch ohne Zusammenhang mit den Drusen. aS ey 

Endlich bringen wir ein Bild einer Epithelwucherung, welche wir mit 
eroBer Wahrscheinlichkeit fiir ein beginnendes Karzinom halten, obwohl 
das atypische Hpithel noch nicht zerstdrend in die Unterlage vorgedrungen ist 
(sog. potentielle Malignitit). Das Praparat stammt vom Penis (Fig. 322). 
Das Pflasterepithel der Oberfliche ist sehr stark verbreitert und hat breite 
und lange Zapfen gebildet (a), zwischen welchen nur ganz schmale binde- 
gewebige. Streifen des Papillarkérpers zu sehen sind (b). Die Grenzen der 
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Fig. 320. Vordringen des einfachen atypischen Oberflichenepithels 
der Portio vaginalis in die Zervixdrtsen. (Nach einem Praparat von 
Prof. Hinselmann-Altona.) Vergr. 60fach. (Hamatoxylin.) 


a Einfach atypisches verhornendes Pflasterepithel der Portio vaginalis. b Zervikal- 
driisen. c Pflasterepithel in den Driisen, welches deren Zylinderepithel ersetzt. 
d Reste des verdraingten Zylinderepithels einer Zervikaldrise. 


Epithelwucherung nach der Tiefe zu ist tiberall noch deutlich. An diesen 
Grenzen findet sich eine sehr starke entziindliche (vorwiegend lymphozytire) 
Infiltration des Bindegewebes (c). Der Aufbau des gewucherten Pflasterepithels 
ist durchaus atypisch. Es zeigt nicht nur tiberall das Bild der Keimschicht ohne 
weitere Ausdifferenzierung, sondern es herrscht tiberall gréBte ,,Kernunruhe‘ 
(Polymorphie der Kerne) vor, und es finden sich auch massenhaft (auch patho- 
logische) Mitosen. lig. 8322a bringt einen dieser Epithelzapfen bei starker 
VergroéBerung. Das histologische Bild kann mit dem vorher beschriebenen 
stark atypischen Hpithel der Portio (Fig. 319) in Parallele gestellt werden. 


b) Kinteilung der Karzinome. 
Wir teilen die Karzinome ein in: Deckepithel- und Driisenepithel- 
karzinome. Die spezielle Namengebung erfolgt entweder nach der Zellform 
(Pflasterepithel-, Zylinderepithel-, Flimmerepithelkarzinome), oder nach 
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besonderen Higentiimlichkeiten, die durch Stromaentwicklung, Parenchym- 
strukturen, Sekretions- und Entartungsvorgiinge usw. bedingt sind. Harte 
(skirrhése), weiche (medullaire) Formen sind durch die starke oder ge- 
ringe Entwicklung des Stromas gekennzeichnet. Spezifische Einwir- 
kungen der Karzinomzellen auf das Stroma kommen vor: so unterscheiden 
wir desmo-, osteo-, angioplastische Karzinome, je nachdem die be- 
gleitende Wucherung des Bindegewebes, Knochengewebes, der Gefie einen 
auffalligen und vorstechenden Befund bedingt. Hat das Stroma sarkoma- 
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Fig. 321. Vordringen des stark atypischen Oberflichenepithels der 
Portio vaginalis in die Zervixdriisen. (Nach einem Praparat von Prof. 
Hinselmann-Altona.) Vergr. 60fach. (Hamatoxylin.) 


a Stark atypisches Pflasterepithel der Portio vaginalis. b Zervikaldriisen. c¢ Das 
stark atypische Pflasterepithel innerhalb der Driisenraume. 


tosen Charakter, so spricht man von Karzinosarkom (s. spater). Zeigen 
Parenchym und Stroma keine Besonderheiten, so sprechen wir von einem 
Carcinoma simplex. In einem solchen Karzinom stellen die Epithel- 
massen solide Nester und Strange dar (Ca. solidum). Bildet das Par- 
enchym Driisen, so heiBt die Geschwulst Carcinoma adenomatosum 
(auch Adenocarcinoma oder Adenoma malignum). Entwickeln sich 
aus den krebsigen Driisen (durch Erweiterung derselben) Zysten, so haben 
wir das Cystocarcinoma vor uns (Adenocarcinoma cysticum). Er- 
weichungszysten sollten als akzidentelle Hrscheinungen nicht in der 
Namengebung zum Ausdruck kommen. Liefern die Karzinomzellen spezifische 
Substanzen, wie Horn, Kolloid, Schleim, so wird das durch Epitheta 
wie Ca. keratoides, Ca. cylindromatosum, Ca. mucinosum, muci- 
parum, gelatinosum oder durch Namen wie Gallertkarzinom, Kolloid- 
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karzinom ausgedriickt. Verkalkungen gréBeren Umfangs, besonders 
die Bildung verkalkter, sandartiger Kérperchen fihren zu der Bezeichnung 
Ca. psammosum. Bildet das Karzinom Papillen, so sprechen wir von 
Ca. papillare, von malignem Papillom, von Adeno- und Cysto- 
carcinoma papilliferum. Wie es ganz unreife Sarkome gibt, so auch ganz 
indifferent gebaute Karzinome. Sie bestehen aus rundlichen, langlichen, 
spindeligen, polymorphen Zellen; auch Riesenzellen kommen vor. Dabei ist 
nicht immer der geschlossene Wachstumstyp vorhanden (Nesterbildung: 
Ca. alveolare), sondern es gibt auch ganz diffus wuchernde solche Karzi- 
nome. Sie sind unter Umstinden schwer von Sarkomen zu unterscheiden 





Fig. 322. Sehr karzinomverdichtige Wucherung des Pflasterepithels 
(Penis). Vergr. 60fach. (Himatoxylin.) 

a Stark atypisches, hochgradig verdicktes Pflasterepithel mit langen und breiten 

Zapfen. b) Schmale Streifen Bindegewebes. ec Dichte zellige (lymphozytire) 
Infiltration des subepithelialen Bindegewebes. 


(s. 8. 382). Bei den Riesenzellbildungen in Karzinomen mu8 man die dem 
Parenchym zugehérigen (epithelialen) Riegenzellen von ahnlichen Zellen 
trennen, die das bindegewebige Stroma liefert und die den Charakter der 
Fremdkérperriesenzellen haben. In verhornenden Hautkarzinomen z. B. 


hegen solche Fremdkérperriesenzellen in der Umgebung zerfallender epi- 
thelhaler Hornmassen. 


I. Deckepithelkarzinome. 
1. Hautkarzinome. 


Die Deckepithelkarzinome gehen von den Deckzellen der Haut und 
Schleimhaute, der serdsen Hiiute (s. S. 420), der Hirn- und Riickenmarks- 
héhlen (Kpendym- und Plexusepithel) aus. Wo mehrschichtige Deckepithele 
vorhanden sind, ist die Keimschicht (Basalzellen) der Ausgangspunkt. 
Bei einschichtigen Epithellagen mit Kryptenbildungen sind wahrscheinlich 
die Kryptenepithelien die Mutterzellen der betreffenden Karzinome. 

Die Deckepithelkarzinome der Haut gehen vom geschichteten Pflaster- 
epithel aus (Pflasterepithelkarzinom). Wir erkennen sie an dem 


Unreife epitheliale Geschwiilste. 455 


diffusen oder zapfenférmigen Einwuchern der Epidermis in das Korium. Die 
krebsigen Hpithelstrange verbreiten sich hier ,,wurzelstockartig’:; die ein- 
zelnen Wurzeln hangen vielfach untereinander zusammen. Die krebsigen 
Hpithelstrange kénnen annihernd den Bau der normalen Epidermis zeigen, 
also die verschiedenen Strata der Epidermis erkennen lassen. Sogar das 
Stratum corneum kann ausgebildet sein; es entstehen dann innerhalb der 
Krebszapfen geschichtete Hornmassen (Hornkrebs, Ca. keratoides). Oft 
ist es kein echtes Horn, sondern pathologisch abgedinderte, hornartige Masse 
(Ca. parakeratoides). Fur die verhornenden Karzinomen wird vielfach der 
Name Kankroid reserviert. In anderen Fallen weichen die Epithelzapfen 
des Karzinoms von dem Aufbau der normalen Epidermis mehr oder weniger 
ab. Das zeigt sich in einem geringe- 
ren Grad der Differenzierung. Durch 
mehr indifferente Epithelkérper sind 
die sog. Basaliome (Basalzellen- 
karzinome) ausgezeichnet. So fin- 
den wir also unter den Hautkarzi- 
nomen Reprasentanten von hdherer 
und niederer Gewebsreife. Oft ist in 
ein und derselben Geschwulst der 
Differenzierungsgrad sehr wechselnd. 
Besonders interessant sind Haut- 
karzinome, die neben ganz indiffe- 
renten und mehr oder weniger epi- 
dermisartigen Epithelzapfen auch 
drisenaihnliche Bildungen produ- 
zieren (gewundene solide Epithelkér- 
per, lumenhaltige Epithelschlauche, 
zystische Epithelriume). Hierbei er- 
innern wir uns an die normale Ent- 
wicklung der Talg- und Schweib- 
driisen aus der ektodermalen Deck- 
schicht der Haut. Mutterzellen sol- 
cher Krebse sind also wohl indiffe- 





Fig. 322a. Ein Epithelzapfen mit 


rente Zellen, welche bei ihrer Wuche- 
rung ihre vielseitigen prospektiven 
Potenzen realisieren und gewisser- 


starkster Polymorphie der Kerne. 
a Mitosen. b Direkte Kernteilung. 
Verer. 275fack. 


ma8en eine stiimperhafte Kopie der 
normalen Entwicklung des Hautektoderms geben. Das Stroma der Haut- 
karzinome ist Bindegewebe. Bei den infiltrierenden Krebsformen ist 
es groBtenteils das Bindegewebe des Standortes, welches von der epi- 
thelialen Wucherung entfaltet und als Stroma aufgebraucht wird. In 
exstruktiv wachsenden (fungdsen, papillésen) Hautkarzinomen ist viel 
neugebildetes Stroma. Die sehr indifferenten Hautkarzinome haben auch 
ein besonderes Stroma, das jugendlich, zellreich ist und manchmal den 
Charakter des embryonalen Bindegewebes (Schleimgewebes) hat. Bilden 
es die indifferenten Hpithelien selbst? Oder ist es em Produkt des Binde- 
gewebes der Ortlichkeit und erhalt es seine besondere Modifikation durch 
die Kinwirkung der jugendlichen Epithelzellen? In den indifferenten Haut- 
karzinomen ist das Stroma auch hiufig hyalin umgewandelt. Verkal- 
kungen kommen in Hautkarzinome, besonders in relativ gutartigen, lang- 
gam wachsenden vor. Der Kalk lagert sich im Stroma ab oder in abge- 
storbenen Krebszellennestern. Hine besondere Form des Hautkarzinoms 
ist das Uleus rodens: es ist ein langsam wachsendes, mehr in die Flache 
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als in die Tiefe vordringendes Karzinom; gerade hier sind Krebszellenver- 
kalkungen hiufig zu finden. Die papilléren Hautkarzinome (malignen 
Papillome) unterscheiden sich von den gutartigen Papillomen durch groBbere 
Polymorphie des Hpithelbelags der Papillen, vor allem aber durch eine 
destruktive Komponente neben der papillenbildenden, exstruktiven. Das 
Epithel iiberzieht nicht nur die Papillen, sondern dringt auch an der 
Basis der Geschwiilste in die Unterlage zapfenformig ein. 





Fig. 323. Verhornendes Pflasterepithelkarzinom der Haut. Vergr. 25fach. 
(Hamatoxylin-Eosin.) 

a GroBe Epithelzapfen mit geschichteten Hornkugeln. b Zusammenhangende, 
wurzelartig verzweigte Epithelmasse ohne Verhornung. ec Durchschnitte durch 
kleine Epithelzapfen jimgster Bildung. d Bindegewebiges Stroma mit 
entziindlichen Zellinfiltraten. e Schweifdriisen. 


a) Pflasterepithelzellenkarzinom der Haut. 


Wir untersuchen zunichst em gewohnliches Plattenepithelkarzmom der 
Haut (Fig. 323). Der organoide Bau dieses Karzinoms ist bei schwacher 
VergréBerung sofort zu erkennen: ein bindegewebiges Stroma (d) mit ein- 
gelagerten epithelialen Parenchymkérpern (a, b, ¢). Letztere haben die 
verschiedenste GréBe und Gestalt. Ks sind beliebig durchschnittene, in 
Riiumen des Stromas liegende und diese véllig ausfiillende Epithelzapfen. 
In ihrem Inneren sind zum Teil geschichtete Hornmassen (a) zu sehen. 
Bei starker VergréBerung zeigt sich em epidermisartiger Bau der Epithel- 
korper. An manchen derselben kann man eine dem Stroma zunichst auf- 
sitzende Basalschicht zylindrischer Zellen, weiter nach innen ein Stratum 
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germinativum mit polygonalen Zellen und schlieBlich ganz nach innen eine 
Schicht abgeplatteter, vielfach auch kernloser und hyalinisierter Zellen, die 
sich im Zentrum der Krebskérper mannigfaltig schichten (Stratum corneum), 
nachweisen. Bei genauer Untersuchung wird man éfter auch Stachelzellen 
(Stratum spinosum) innerhalb der Keimschicht finden und ferner auch 
ein Stratum granulosum zwischen Keim- und Hornschicht. Die Schich- 
tungskorper heiBen auch Kankroidperlen (a). Sie sind nicht fiir Karzinom 
charakteristsich, sondern kommen auch in atypischen Epithelwucherungen 
vor. An vielen anderen Krebskérpern (b, c) vermiBt man aber eine so regulire 
Ausbildung der Epithelmassen; hier sind mehr ungeordnete Wucherungen 
polymorpher Zellen zu sehen. Zum Teil sind das auch jiingere Bildungen. 
Bemerkenswert ist tiberall der groBe Wechsel in Gré8e und Chromatin- 
gehalt und Struktur der Kerne. Kern- und Zelldegenerationen finden sich 
in allen méglichen Bildern. Vielfach zeigen die gréBeren Epithelkorper 
zentralen Zerfall. Dann sind auch immer reichlich polymorphkernige Leuko- 
zyten inmitten solcher Krebszapfen nachweisbar (Abriumzellen!). Das 
bindegewebige Stroma ist reichlich von Wanderzellen (Leuko-Lymphozyten, 
Plasmazellen) durchsetzt (entziindliche Reaktion!). 


b) Pflasterepithelzellenkarzinom der Lippe. 


Kin anderes Praparat (Fig. 324) stellt eine Ubersicht iiber ein geschwiirig 
zerfallenes Krebsinfiltrat der Lippe dar. Es soll iiber die histologischen 
Verhaltnisse in Grund und Rand solcher Krebsulzera eine Vorstellung 
geben. Wir sehen bei ganz schwacher Vergré8erung einen Durchschnitt 
durch die krebsig infiltrierte Unterlippe. An der einen Seite (a) sehen wir die 
Schleimhaut der Lippe (Lippenrot), ausgezeichnet durch einen mit geschich- 
tetem Plattenepithel bekleideten Papillarkérper. Auf der anderen Seite (b) 
die Hautseite der Lippe. Hier sind auch noch Anhinge der Epidermis, 
Haare und Haarbilge, Talgdriisen, Schweibdriisen zu sehen. Zwischen diesen 
beiden Oberflachenschichten erkennen wir Bindegewebe, Fettgewebe, Musku- 
latur (k), Schleimdrisen (i) — alles dem Gewebe der Ortlichkeit zugehérige 
Gebilde. Das Krebsgeschwiir ist durch eine tiefe, unregelmaiBige Bucht (f) 
gekennzeichnet. Hin I’etzen normalen Gewebes (d) haingt tiber die Geschwiirs- 
bucht hiniiber. In Grund und Randern der letzteren sieht man netzartig zu- 
sammenhangende Epithelkérper (g, h) verschiedensten Kalibers. Es sind die 
auf den verschiedensten Durchschnitten getroffenen karzinomatésen Wuche- 
rungen, die iiberall mehr oder weniger weit in die Tiefe verfolgt werden 
kénnen. An einzelnen Stellen (z. B. bei e) hangen diese Epithelkorper mit dem 
Oberflaichenepithel zusammen. Hs sieht aus, als ob hier eine fortschrei- 
tende Umwandlung der Epidermis in das Krebsgewebe stattfainde. Man 
muB aber diese Bilder sehr vorsichtig beurteilen. Denn erstens erzeugen die 
das Karzinom begleitenden entziindlichen Prozesse in der nachbarlichen 
Epidermis Wucherungen, die in die Kategorie der ,,atypischen Epithel- 
proliferationen™ gehéren und die nicht als beginnende krebsige Entartung 
gedeutet werden diirfen, weil sie ganz ebenso auch bei nicht krebsiger 
(z. B. bei tuberkuléser und syphilitischer) Ulzeration vorkommen. So sehen 
wir an unserem Praiparat noch weit entfernt von der eigentlichen Krebs- 
bildung Verdickungen, Verlangerungen und unregelmafige Gestaltung der 
interpapillaren Epithelleisten (c). Sie sind eine Folge der entziindlichen 
Umgestaltung des Papillarkorpers. Zweitens aber treten am Rand von Krebs- 
geschwiiren die krebsigen Epithelzapfen, von unten nach oben wachsend, 
mit der angrenzenden Hpidermis sekundar in Verbindung. Ist diese Ver- 
einigung zwischen normalem und krebsigem Epithel vollendet, dann sieht 
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es so aus, als ob die Epidermis zapfenférmig in die Tiefe gewachsen ware. 
So wird eine krebsige Entartung der Epidermis vo rgetauscht. Wir miissen 
uns immer vorhalten, daB eine Geschwulst aus sich heraus wichst und 
nicht durch sog. ,,homologe Infektion‘* des gesunden Nachbargewebes. Und 
ferner, daB die Geschwiilste in der Regel von einem eng umschriebenen 





Freytag 


Fig. 324. Pflasterepithelkarzinom der Lippe. Vergr. 9fach. 
(Farbung: Hamatoxylin-Eosin.) 


a Schleimhautseite der Lippe (Lippenrot) mit unregelmaéBig gestaltetem Papillar- 

kérper. b Hautseite der Lippe (mit Haarbilgen, Haarbalgdriisen, SchweifSidrisen). 

ce Atypische Epithelwucherungen in der Nachbarschaft des Karzinoms. d Haut- 

fetzen, tiber das buchtige Krebsgeschwiir tiiberhangend. e Oberflachenepithel in 

Zusammenhang mit krebsigen Epithelzapfen. f Krebsgeschwir. g und h Weit 

in die Tiefe vorgedrungene Plattenepithelzapfen des Karzinoms. i Schleimdrisen- 
lappechen. k Muskulatur der Lippe. 


Gewebsbezirk, manchmal vielleicht von emer einzigen Zelle, ausgehen, und 
da8B wir sie fast immer in Stadien zu sehen bekommen, bei welchen die 
Vorginge der Entstehung lingst abgeschlossen sind und wir nur Wachs- 
tumsvorginge studieren kénnen. Muf man sich also vor Trugbildern 
hiiten, so soll damit nicht gesagt sein, daB man gelegentlich nicht doch 
eine krebsige Umwandlung normalen Epithels auffinden kann. Das wird 
der Hall sein, wenn man beginnende Karzinome zu untersuchen bekommt, 


Unreife epitheliale Geschwiilste. 459 


oder wenn sich neue krebsbildende Bezirke in der Umgebung Alterer Karzi- 
nome finden. 

Bei starker VergréBerung erkennen wir die Zusammensetzung der Krebs- 
nester aus epidermoidalen Kpithelien. Verhornungserscheinungen fehlen. 
Die Anordnung der Epithelien in den Nestern und Stringen entspricht 
teils dem Bilde der normalen Epidermis, teils sind die Krebszapfen von 
mehr indifferentem Aussehen. Das Stroma ist stark zellig infiltriert; wir 
finden neben Bindegewebszellen viele Leukozyten, Lymphozyten, Plasma- 
zellen (entziindliche Reaktion!). 





Cc 
Fig. 325. Lebermetastase eines sog. Hornkrebses der Haut. Vergr. 25fach. 
(Farbung: Hamatoxylin.) 
a Machtige, geschichtete Hornmasse (verhornter Pflasterepithelkérper) in einem 
stark erweiterten Pfortaderast. b Verhornte Pflasterepithelkérper in das feinere, 
interlobulare Bindegewebe der Leber und in die Leberlappchen selbst vorgedrungen. 
ce Gallengang. d Kleine, neugebildete Gallengange. 


c) Sog. Hornkrebs der Haut (Lebermetastase). 


Als Beispiel eines in ausgedehntem Mae verhornenden Hautkrebses 
diene die Lebermetastase eines solchen Karzinoms (Fig. 325). Wir sehen 
hier in der Leber, und zwar vorwiegend in deren periportalen Bindegewebs- 
ausbreitungen, ganz und gar fremdartige Hinlagerungen. Hs sind kernlose, 
konzentrisch geschichtete Massen von verschiedenster Gestalt und GrdBe 
(a, b). Im allgemeinen herrschen rundliche Konturen dieser Kérper vor. An 
der Peripherie der geschichteten Kérper sieht man schon bei schwacher 
VergroRerung schmale, zellige Zonen, die ganz allmahlich in die kernlosen, 
geschichteten Teile tibergehen. Diese Kérper sind verhornte Karzinommassen, 
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die in LymphgeféBen und Blutgefaében (Pfortaderasten) liegen; sie haben 
diese GefiBe ganz ausgefiillt und betrichtlich ausgedehnt. An elnzelnen 
Stellen sind kleinere Vorposten des Karzinoms (b) ins Lebergewebe selbst 
vorgedrungen. Bei starker Vergroberung wird die periphere zellige Zone 
der Hornkérper als epidermale Keimschicht erkannt. Die Zellen dieser 
Keimschicht sind gegen die Hornmassen hin stark abgeplattet und zeigen 
pyknotische Kerne (Ubergang in Verhornung); die geschichteten Horn- 
massen bestehen aus kernlosen Schuppen. 


d) Zelleinschliisse in Hautkarzinomen. 


In den Pflasterepithelkarzinomen der Haut findet man besondes reichlich 
jene eigenartigen Bilder der Zell- und Kerndegeneration, welche 
zur Verwechslung mit parasitischen Kin- 
schliissen (Protozoen, Sporozoen, Blasto- 
myzeten) gefiihrt haben. Diese ,,Pseudo- 
krebsparasiten‘‘ sollen in einem besonderen 
Praparat studiert werden. Es handelt sich 
wieder um einen gewohnlichen Pflaster- 
epithelkrebs der Haut, der auch rudi- 
mentire Verhornungserscheinungen zeigte. 
Gerade in den zentralen Teilen der Krebs- 
kérper, wo deren Keimschicht in eigen- 
tiimlich hyalinisierte Massen itbergeht 
(pathologische Varietit von horniger Sub- 

oe ; stanz!), finden wir die Pseudoparasiten. 
Fig. 326, 1-3. ,,Zelleinschlisse” Qie zeigen sich uns bei starker VergréBe- 
(Pseudoparasiten) aus einem : : a : 
verhornenden Pflaster- rung (Fig. 326) als sog. Zelleinschlisse: 
epithelkarzinom der Haut. in einer Zelle liegt, mnerhalb emer Vakuole, 
Vergr. 500fach. (Farbung: Hama- ein protoplasmatischer Korper, der auch 
eee Krebszelen, welche an-  ginen Kern oder ,,Kernpunkt* erkennen 
ere Zellen des Karzinoms einge- 148 Manchwal ai . F 
schlossen haben. Die Kerne der /4t. anchmal wird man an das Bild 
eingeschlossenen Zellen in mannig- erimnert, welches in Gewebszellen ein- 
faltiger Degeneration. geschlossene Sporozoen bieten. Die Ahn- 
lichkeit mit enzystierten Protozoen wird 
noch gréBer, wenn die Zelle eime besondere Abgrenzungsschicht gegen 
den pseudoparasitiren EinschluB bildet und wenn nicht ein einzelnes, 
sondern wenn mehrere K6érperchen in emer solchen ,,Zellzyste eingeschlossen 
sind. Das ermnert an Sporulation. Derartige tiuschende Bilder kommen be- 
sondersin Pflasterepithelkarzinomen vor, weil hier die platten Zellen die Neigung 
haben, sich umeinander zu schichten. So wird dann haufig eine Zelle rings 
von einer oder mehreren anderen umschlossen. Das geschieht besonders 
dann, wenn einzelne Zellen hyalin verquellen, wobei ihr Kern pyknotisch wird 
und zu emem ,,Kernpunkt*‘ schrumpft. Solche degenerierte Zellen werden 
dann von anderen eingeschlossen. Der normale VerhornungsprozeB geht ja 
mit Hyalinisierung des Protoplasmas und mit Kernpyknose einher, und es 
zeigen daher vor allem die verhornenden Hautkrebse solche Bilder. Die 
pseudoparasitiren Hinschliisse kénnen auch auf andere als die geschilderte 
Weise entstehen. Wenn z. B. die Verhornung (Hyalinisierung) der Krebszellen 
nur in der Peripherie der Zellen ausgesprochen ist, dann sondert sich das 
unverhornte Protoplasma mit dem Kern von dem _ peripher verhornten 
Teil; letzterer bildet eine Art Kapsel, ersteres stellt den pseudoparasi- 
tiren ,,ZelleinschluB‘ dar. An diesem eingeschlossenen, kernhaltigen Proto- 
plasma kénnen sich allerlei Prozesse abspielen, durch welche die Ahnlichkeit 
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mit Sporozysten noch vergroBert wird: z. B. Mitose und Zerfall der 
mitotischen Figur und des Protoplasmas, wodurch sich viele farbbare 
Kérperchen bilden kénnen. Es wiirde zu weit fuhren, alle die méglichen 
Degenerationen zu schildern, die sich an Protoplasma, Kern und Kern- 
kérperchen abspielen und zu ,,Zelleinschliissen* fahren kénnen. Erwihnt 
sel nur noch die Phagozytose: abgestorbene Yellen und Kerne werden 
von Karzinomzellen aufgenommen und in deren Protoplasma ,,verdaut“. 
Hier kommen vor allem Leukozyten in Betracht, die von den Krebgzellen 
,verzehrt werden. 





Fig. 327. Basaliom (Haut). Vergr. 30fach. (Hamatoxylin.) 


a Solide Epithelkorper vom Aussehen der Keimschicht der Epidermis (zum Teil 

adamantinomartig). b Siebartig durch brochene Epithelkérper (zylindromartig) ; 

die Hohlraume sind groftenteils durch Verfliissigung des bindegewebigen Stromas 

entstanden. ¢ GroSere Hohlraumbildungen. d Schlauchartige Epithelwucherungen. 
e Bindegewebiges Stroma. 


e) Basaliom. 


Die typischen Basalzellenkarzinome kommen vorwiegend in der 
Haut vor; sie kénnen auch von Schleimhiuten ausgehen; basaliomartige 
Strukturen koénnen auch in Geschwiilsten drisiger Organe vorkommen 
(Speicheldriisen, Hypophyse). Der Bereich der Basaliome ist allzu sehr 
ausgedehnt worden und es werden z. B. auch die sog. Karzinoide des Darms 
(s. $. 480) von manchen hereingerechnet. Die Bezeichnung Basaliom setzt 
voraus, daB es sich um Geschwiilste handelt, welche von Basalzellen aus- 
gehen, also von mehrschichtigen Epithellagen, welche eine Basal- oder Keim- 
schicht besitzen. Es kommt daher fiir die Basaliome vor allem das mehr- 
schichtige Epithel der Haut und einiger Schleimhiute als Muttergewebe in 
Betracht. Das Basaliom der Haut bildet solide und driisenartige (tubulése, 
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kleinzystische), manchmal eigenartig gewundene Epithelkérper; Ansitze zu 
Talg- und schweifdriisenartigen Bildungen sind beschrieben worden. Die 
Epithelkérper erinnern in ihrem Bau also durchaus nicht durchweg an die 
Keimschicht des geschichteten Pflasterepithels. Die soliden epithelialen 
Bildungen bestehen aus polygonalen, rundlichen, auch langlichen, spindeligen 
Elementen; in den driisenahnlichen Bildungen treten kubische und zylindri- 
sche Zellen auf; seltener geht die Differenzierung bis zur Ausbildung von Horn- 
epithel. Das Stroma ist Bindegewebe; es zeigt haufig Hyalinisierung, Ver- 
schleimung, Verfliissigung. Es bestehen auch Beziehungen zu den Zylin- 
dromen (s. S. 421). Klinisch sind die Basaliome relativ gutartig; sie zer- 
stéren Grtlich und setzen in der Regel keine Metastasen. 

In Fig. 827 bringen wir ein Basaliom der Haut. Man sieht solide (a) 
und schlauchartige (d) Epithelkérper; daneben umfangreichere epitheliale 
Neubildungen, welche zahlreiche Lichtungen aufweisen und dadurch ein 
siebartiges durchbrochenes Aussehen darbieten (b). Diese Lichtungen, welche 
stellenweise kleinere zystische Hohlriume darstellen (c), sind durch Hyalini- 
sierung und Verfliissigung des bindegewebigen Stromas entstanden. Die 
epithelialen Formationen erinnern teilweise an die Bilder in Adamantinomen 
(s. 8.421) und Zylindromen (s. 8. 498). 


Sog. benigne Epitheliome der Kopfhaut sind geschwulstartige Bildungen, 
welche haufig multipel auftreten und von der Epidermis oder deren driisigen 
Anhangen ausgehen. Das histologische Bild mit soliden, verfettenden, verkalkenden 
Epithelkorpern darf nicht mit Karzinom verwechselt werden. Die Epithelkorper 
zerfallen, das Bindegewebe wuchert um die zerfallenden Epithelmassen (Fremd- 
korperriesenzellen!), Vernarbung tritt ein. Neben Kalkablagerung kann es auch 
zu echter (metaplastischer) Knochenbildung kommen. 


2. Schleimhautkarzinome 


gehen 1. von geschichtetem Pflasterepithel aus. In diesem Falle sind es 
Pflasterepithelkarzinome. Sie bieten ein ahnliches histologisches Bild 
wie die eben untersuchten Hautkrebse (s. b. Lippenkarzinom). Auch Verhor- 
nung kommt vor. Weniger differenzierte Karzinome vom Bau der Basaliome 
werden beobachtet. Papillése Formen (sog. Zottenkrebse) sind nicht selten. 
Von Schleimhauten, die mit ein- oder mehrschichtigem Zylinder- 
oder Flimmerepithel ausgekleidet sind, gehen 2. Karzinome mit zylin- 
drischen oder flimmernden Zellen aus (Zylinderepithelkarzinome). 
Das Oberflachenepithel wuchert in die Tiefe und tapeziert die Binnenriume 
des Bindegewebes mit einer krebsigen Zylinderzellschschicht aus. So ent- 
stehen driisenartige Riume im Bindegewebe. Die Ahnlichkeit mit einem 
echte Driisen bildenden Karzinom (Carcinoma adenomatosum) ist groB8. 
Uberhaupt ist es bei den Schleimhautkarzinomen viel schwieriger als bei 
den Hautkarzinomen zu unterscheiden, ob sie vom Deck- oder Driisenepithel 
ausgegangen sind. Mehr exstruktive Formen der Schleimhautkarzinome 
sind die papillésen Abarten. Wenn Schleimhiaute mit zylindrischem Deck- 
epithel (Bronchien, Magen, Gallenwege, Uterus, Harnwege) Pflasterepithel- 
karzinome bilden, dann ist entweder eine Metaplasie vorausgegangen, 
oder es ist das krebsig wuchernde indifferente Epithel selbst, welches eine 
ortsfremde Differenzierungsrichtung nimmt. Bildet es neben verhornendem 
Pflasterepithel auch noch driisenartige Formen, so spricht man von Adeno- 
kankroid (s. 8. 472). Uber Basaliome der Schleimhiute gs. oben. 


Als Beispiel eines von der Oberflache einer Schleimhaut aus- 
gegangenen Karzinoms bringen wir ein histologisches Bild von einem Papil- 
lom des Kehlkopfes, welches sich klinisch als maligne erwiesen hatte 
(Fig. 828). Dieses Bild soll mit der Fig. 308, welche von einem ausgereiften 
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und gutartigen Papillom des Kehlkopfs stammt, verglichen werden. Unser 
malignes Papillom hatte zum groften Teil exstruktive Wachstums- 
tendenz und es bildete makroskopisch blumenkohlartige Wucherungen. Aber 
an der basalen F'lache der Geschwulst war auch ein destruktives Eimdringen 
des entarteten Pflasterepithels in die Unterlage festzustellen. Wir bringen 
bei schwacher Vergréferung einen kleinen Teil der oberflachlichen blumen- 
kohlartigen Wucherung: es sind 2 Papillen (a) gezeichnet, auf deren binde- 
gewebigem Grundstock (b) ein atypisches geschichtetes Pflasterepithel auf- 
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Fig. 328. Malignes Papillom des Kehlkopfes. (Hamatoxylin.) 


Zwei Papilen mit unregelmaBigem Epithel (a), welches mehr der Keimschicht des 

Pflasterepithels entspricht; unscharfe Begrenzung des Epithels gegen das Binde- 

gewebe bei a,. Zahlreiche Mitosen im Epithel. b GefaSfihrendes Bindegewebe der 
Papillen. 


sitzt. Dieses Epithel erinnert tiberall an die Keimschichtzone des ge- 
schichteten Pflasterepithels und zeigt dadurch seinen unreifen Charakter; 
die Grenze dieses Epithels gegen das Bindegewebe ist stellenweise undeutlich; 
viele Mitosen finden sich in dem atypischen Epithel. 


II. Driisenepithelkarzinome. 


Die Driisenepithelkarzinome kénnen von Haut, Schleimhauten und 
driisigen Organenihren Ausgang nehmen. In der Haut sind Talgdrisen- 
karzinome durch grofe, verfettende Hpithelkérper, SchweiSdriisen- 
karzinome durch schlauchartige Epithelwucherungen ausgezeichnet. Die 
Driisenepithelkarzinome der Schleimhaute und der inneren Organe 
bilden in ihren héher differenzierten Formen drisige, tubuldse Wucherungen 
(Ca. tubulare). Diese krebsige Driisenimitation liefert keine einzelnen 
Driisenindividuen, sondern es entstehen weitverzweigte, untereinander 
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zusammenhingende, tubulose Bildungen, die mit kubischen, zylindrischen 
(flimmernden) Epithelien ausgekleidet sind (Adenokarzinom, besser 
Carcinoma adenomatosum). Bleibt der Epithelbelag im wesentlichen 
einschichtig, so ist die Ahnlichkeit mit Adenom gro (malignes 
Adenom). Kine Verwechslung mit Adenom kann man vermeiden, wenn 
man auf die Massenhaftigkeit der driisigen Wucherungen, auf die Uppigkeit 
der Epithelbelige, auf die Unregelmabigkeiten in der Anordnung der Epi- 
thelien, auf die Variabilitit der Zell- und Kernausgestaltung usw. achtet. 
Vom sog. malignen Adenom unterscheidet sich das Ca. adenomatosum 
durch viel gréBere Willkiir in der formalen Ausbildung der krebsigen Drisen, 
wobei vor allem Mehrzeiligkeit und Mehrschichtigkeit des ippig wuchernden 
Epithels eine wichtige Rolle spielen. Vielfach sieht man das Lumen von 
reinen Ejpithelbriicken durchzogen, welche die urspriinglich einfache Lich- 
tung in eine Anzahl von Teillumina zerlegen. Vielfach liegen ferner die 
Driisen ohne trennendes Stroma mit ihren Epithelréhren an- und aufeinander. 
Richtige Membranae propriae fehlen allen diesen krebsigen Driisenimita- 
tionen. Driisige Organe von follikularem Typus liefern ein Karzinom, 
das mehr zur Bildung geschlossener Epithelkorper neigt (Ca. folliculare). 
Daneben finden sich schlauchférmige Wucherungen mit verzweigten, sich 
abschniirenden Epithelsprossen, entsprechend dem normalen Kntwicklungs- 
typ solcher driisiger Organe. Durch Erweiterung der krebsigen Driisen 
entstehen Zysten (Ca. adenomatosum cysticum — Zystokarzinom). 
Die Kombination mit papilliren Wucherungen fihrt zum Cystocarcinoma 
papilliferum. 

Die weniger differenzierten Formen des Driisenepithelkarzinoms sind 
durch solide Epithelwucherungen ausgezeichnet. Hierin zeigt sich ein 
geringerer Grad von Gewebsreife. Das Stadium der soliden Epithelsprosse, 
welches bei der normalen Driisenentwicklung durchlaufen wird, erscheint 
bei diesen Karzinomen gewissermafen in Permanenz erklirt. Die Differen- 
zierung geht nicht ber dieses Stadium hinaus (Ca. solidum). Die krebsigen 
Hpithelzellen sind dabei von mehr oder weniger undifferenziertem Aus- 
sehen, rundlich oder polymorph; sie liegen in Maschen (,,Alveolen‘‘) eines 
bindegewebigen Stromas (alveolires Karzinom). Solche Karzinome 
bieten ein sehr einfaches histologisches Bild (Ca. simplex). Gehen Kar- 
zinome von innersekretorischen driisigen Organen aus, so haben sie 
im allgemeinen ebenfalls den alveoliren Bau des Ca. simplex und entsprechen 
darin der prinzipiellen Struktur ihres Mutterbodens. 

Fiir alle Driisenepithelkarzinome sei bemerkt, da die krebsigen Driisen- 
epithelien niemals die vollkommenen funktionellen Strukturen ihrer Mutter- 
zellen aufzeigen. Magenkarzinome mit Haupt- und Belegzellen, Nieren- 
krebse mit typischen Epithelien der Hauptstiicke hat man noch nie gesehen. 
Uber die Ausbildung von binnen- und zwischenzelligen Sekretkanilchen 
in Driisenepithelkarzinomen liegen keine Mitteilungen vor. Die spezifischen 
Protoplasmastrukturen (Granula usw.) sind mangelhaft ausgebildet oder 
pathologisch veriindert. Das gilt auch fiir die ,,innersekretorischen‘‘ Driisen- 
epithelkarzinome. Gleichwohl sind in den Driisenkarzinomen die spezifischen 
Funktionen nicht immer véllig erloschen: Fettbildung in Haut- und Mamma- 
karzinomen, Gallebildung in den Leberkarzinomen, Kolloidsekretion in Schild-- 
driisenkarzinomen, Schleimbildung in Karzinomen der Schleimhiute kommt 
vor. Diese sekretorischen Leistungen der Krebsparenchyme konnen patho- 
logisch derartig gesteigert sein, daB sie sich in Entartung umkehren. Das 
ist z. B. bei den sog. Gallertkarzinomen der Fall (s. unten). 

Das Verhaltnis des Stromas zum Karzinomparenchym wechselt in 
den Karzinomen der driisigen Organe in weiten Grenzen — viel mehr, als dies 
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in Karzinomen der Deckepithele der Fall ist. Das wird wohl an besonderen 
(spezifischen ?) Kinwirkungen liegen, welche die krebsigen Driisenepithelien 
auf das Stroma ausiiben. Sog. Skirrhen zeichnen sich durch massiges 
Stroma bei quantitativ unter Umstiinden sehr zuriicktretendem Parenchym 
aus. Letzteres bildet in den Skirrhen gewohnlich solide, kleine Nester. Die 
Medullarkarzinome sind im Gegenteil stromaarme und parenchymreiche 
Geschwiilste (sog. Markschwimme). Auch sie geh6ren meist dem Typus 
des Ca. solidum an. Doch gibt es auch hoher differenzierte (adenomatdse) 
Formen medulliren Charakters, wie denn iiberhaupt die Bezeichnungen 
skirrhés und medullir sich lediglich auf das quantitative Verhaltnis zwischen 
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Fig. 329. 
Fig. 329. Adenomatéser zottiger Dickdarmpolyp. Vergr. 80fach. 
(Hamatoxylin.) qs 
Einige Zotten mit einfach atypischem, sehr dichtgestelltem, mehrzeiligem 
Epithel (a). Zartes, gefaBfihrendes Bindegewebe der Zotten (b). 5 
Fig. 329a. Normale Dickdarmdriise. Vergr. 80fach. (Hamatoxylin.) 


Parenchym und Stroma und nicht auf besondere qualitative Strukturen 


beziehen. ; 
Unsere Praparate werden das bisher Gesagte erlautern und noch weitere 


Einzelheiten hinzufiigen lassen. 


a) Verschiedene Grade der Epithelatypie bei Mastdarmpolypen. 

Zuerst wollen wir die histologischen Beziehungen des Driisenkarzinoms 
zu den driisigen Hyperplasien und zum Adenom an einigen Bildern studieren. 
Dies kann am besten am Beispiel der Schleimhautpolypen geschehen. 
Bei chronischer Entziindung der Schletmhaut des Magen- und Darmkanals 
kommen nicht nur allerlei harmlose atypische Driisenneubildungen vor, 
sondern es bilden sich oft auch Hyperplasien der Schleimhaut aus, welche 
bis zur Hntwicklung von polypdsen Neubildungen fortschreiten kénnen, 
so z. B. bei der Gastritis polyposa oder bei der chronischen Dysenterie oder 
der Bilharziosis des Dickdarms. Diese gewéhnlichen Schletmhautpolypen 
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haben den Bau der betreffenden Schleimhaut; die Driisen sind vermehrt, 
oft auch stark verzweigt oder erweitert, zeigen aber im groBen ganzen den 
Bau der ortsangehérigen Driisen; geringe Atypien kommen. vor. Solche 
einfachen Schleimhautpolypen haben keine engeren Beziehungen zum 
Karzinom. Von einem anderen Gesichtspunkt aus sind die polypdsen 
Adenome, welche oft auch einen papillésen, zottigen oder blumenkohl- 
artigen Bau haben, zu betrachten. Das sind echte Geschwiilste, welche 
solitiir oder multipel auftreten kénnen. Bei der sog. Polyposis adenomatosa 
ist die Schleimhaut des 
ganzen Magendarmka- 
nals von oft unzihhgen 
kleineren und gréBeren 
Polypen besetzt. Diese 
Art von Polypen repro- 
duziert nicht einfach 
die betreffende Schleim. 
haut in hyperplasti- 
~~.ascher Form, sondern 
=" sie zeigt das Bild des 
Adenoms, und die pro- 
duzierten Driisen wei- 
chen von den Driisen 
der Ortlichkeit in vieler 
Hinsicht ab. Sie sind 
dicht gedringt, stark 
verzweigt und weisen 
ein atypisches Epithel 
auf. Das Epithel ist 
mehrreihig, die zylin- 
drischen Zellen sind 
stark vermehrt, ihre 
Kerne sind sehr dicht 
neben- und_ iiberein- 
Fig. 330. Dickdarmpolyp mit stark atypischen ander gelagert, die 
Wucherungen des Driisenepithels. Vergr. 80fach. Schleimhautsekretion 


a Normale Driisen. b und ¢ Verschiedene Grade der tyitt nicht so deutlich 
Atyphie des Epithels in einigen Drisen. 






hervor, wie beiden Drii- 
sen der Matrix. Wichtig 
ist, dab das Driisenepithel tiberall emer deutlichen Membrana propria aufsitzt. 
Zwischen den Driisen ist ein spirliches gefibfihrendes Bindegewebe vorhanden. 
In solechen polypésen Adenomen kénnen sich weitergehende Atypien des 
Driisenepithels entwickeln. Der Epithelbesatz der Driisen wird unregelmifbig, 
die Form der Driisenepithelien findert sich, der schlanke Zylinderzellentyp 
wird verlassen, die Kerne der Driisenepithelien werden gréfer, farben sich 
stiirker, neben Mehrreihigkeit tritt Mehrschichtigkeit auf. Diese Umwandlung 
vollzieht sich hiiufig an mehreren Stellen des Polypen zugleich, und sie ist 
verdichtig auf beginnendes Karzinom. Die sichere Diagnose auf Karzi- 
nom werden wir dann stellen diirfen, wenn dieses gesteigert atypische 
Kpithel nicht nur innerhalb erhaltener Membranae propriae vorkommt, 
sondern wenn es diese Schranke durchbricht und zerstérend in das Binde- 
gewebe, durch die Muscularis mucosae in die Submukosa und tiefer in die 
Darmwand eindringt. Wir bringen in Fig. 829 das Bild eines adenomatésen 
Zottenpolypen, dessen Papillen ein einfach atypisches Epithel zeigen (b). 
Daneben (ig. 829a) eine Dickdarmkrypte mit normalem Epithel. In Fig. 330 
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sehen wir die beginnende Entwicklung stark atypischen Epithels (b u. c) 
in einem kleinen Polypen und in Fig. 831 das Bild eines aus einem adeno- 
matdsen Polypen entstandenen Karzinoms; hier wuchern die stark atypi- 
schen Driisen (b) bereits im Bereich der Submukosa. Die Bilder stammen 
alle vom Rektum. 


b) Gylinderepithelkarzinom (Ca.adenomatosum) des Magens. 


_Das Karzinom des Magens tritt in den verschiedensten makro- und 
mikroskopischen Bildern auf: umschriebene (auch primir multiple) Karzi- 
nome bilden polypése, zottige, fungdse, mehr oder weniger ulzerierende 
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Fig. 331. Karzinom des Dickdarms. Vergr. 80fach. (Hamatoxylin.) 


a Normale Dickdarmkrypten. b Stark atypische karzinomatése driisige Wuche- 
rungen in der Submukosa. ¢ Entzindlich zellig infiltriertes bindegewebiges Stroma 
zwischen den karzinomatésen Driisenimitationen. 


Gewichse; daneben kommen diffuse Infiltrationen vor. Histologisch gibt 
es alle Formen von ganz unreifen bis zu hochgereiften adenomartigen Ge- 
schwiilsten. Selten sind Pflasterepithelkarzinome. Abarten sind die skir- 
rhésen, medullaren, papilléren und die gallertigen Karzinome. Engere 
Beziehungen zu den gewohnlichen Schleimhautpolypen bestehen nicht, 
wohl aber zu den adenomatésen Polypen (Polyposis adenomatosa). Das 
typische Bild eines hoher gereiften, driisenbildenden Karzinoms soll uns ein 
Zylinderepitheliom (Ca. adenomatosum) des Magens vor Augen fihren 
(Fig. 332). Wir sehen ein formliches Labyrinth von driisigen Giingen (a, b). Es 
sind die in der Submukosa des Magens wuchernden Karzinomschlauche. Sie 
sind mit hohem Zylinderepithel ausgekleidet. Als Inhalé (¢) finden sich 
kornig-fidige Massen (Schleim) und Zellen (s. unten). Zwischen den krebsigen 
Driisenbildungen ist nur wenig Stroma (d). Bei starker VergroBerung zeigt 
sich das karzinomatés wuchernde Epithel in den Driisenimitationen duberst 
30* 
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dicht gestellt. Die Kerne liegen in verschiedenen Hoéhen der Zylinderepithel- 
siume (mehrreihiges Epithel). Vielfach kommt auch echte Mehrschichtig- 
keit des Epithelbelags vor. Neben den Driisen mit ein- oder mehrschichtigem 
Zylinderepithel sind auch Drisen mit unregelmabigem, polymorphem Epithel 
vorhanden. Die Epithelbelage sind reichlich von Leukoyzten durchsetzt, 
deren Kerne man zwischen den Epithelzellen sieht. Im Lumen der krebsigen 
Driisen sind auBer Schleim stellenweise ebenfalls zahlreiche polymorph- 
kernige Leukozyten angehauft (c). Diese Bilder erinnern an die physiologische 
Leukozytendurchwanderung in Schlermhauten. Das Stroma (d) besteht aus 
fibrillarem Bindegewebe 
und fiihrt die GefiBe. Hs 
ist ebenfalls von Lympho- 
und Leukozyten durch- 
setzt. 


c) Carcinoma adeno- 
-matosum corporis 


uteri. 
: pe SN Ming ee gee tt 5 5 eee 
a ae SE te a ar SR cy SN ae Die Karzinome der 
ae ‘ sie tea ey OEE Gebirmutter konnen in 


den verschiedensten grob- 
anatomischen und _histo- 
logischen Formen autftre- 
ten; sie nehmen ihren 
Ausgang vom Corpusuteri, 
von der Zervix oder der 
Portio vaginalis. Die Kor- 
puskarzinome konnen 


‘Fig. 332. Zylinderepithelkarzinom histologisch papillire For- 
(Carcinoma adenomatosum) des Magens. men aufweisen, oder sie 


Vergr. 50fach. (Farbung: Hamatoxylin.) 

a Mit Zylinderepithel ausgekleidete drisige Schlauche entsprechen dem Typ des 
des Karzinoms. b Erweiterte solche Schlauche, zum Carcinoma adenomatosum 
Teil mit etwas unregelmaGigem Epithel. ce Leuko- (malignen Adenoms), oder 
zytenmassen als Inhalt stark erweiterter, krebsiger eg sind solide Karzinome, 
Driisenschlauche. d Bindegewebiges Stroma, sparlich jyanchmal von hohem 


aha Grad der Unreife, diffus 
wachsend, sarkomartig. Auch papillire Formen und Pflasterepithelkarzi- 
nome kommen vor (s. u. Adenokankroid). Die Zervixkarzimome k6nnen 
ihnlche Formen aufweisen. Verschlermende Karzinome werden beobachtet. 
Das Karzinom der Portio vaginalis ist ein Pflasterepithelkrebs (manchmal 
mit Verhornung), kommt aber auch in sehr unreifen Formen vor; papillire 
Karzinome sind nicht selten. Besondere Schwierigkeiten bereitet die histo- 
logische Unterscheidung des hochdifferenzierten Korpuskarzinoms von 
Hyperplasie und gutartiger Adenombildung!. Fitir Karzinom sprechen das 
Hehlen von einzelnen Driisenindividuen, das Fehlen von Membranae propriae 
an den driisigen Wucherungen, auffallend dunkle Farbung der Kerne der 
driisigen Neubildungen, Mehrschichtigkeit der Epithelbelige, solide Aus- 
fillung der Driisenriume, Polymorphie der Zellen und Kerne, reichliche 
Mitosen, spirliches, oft stark entziindlich-zellig infiltriertes Stroma, Nach- 
weis von Nekrosen. Immer bleibt als wichtigstes Zeichen die Feststellung 


Te8 





7 Uber. die Moéglichkeit einer Ausartung der glanduliren und _ polypésen 
Hyperplasie der Korpusmukosa sowie der Endometriosen und Adenomyosen in 
Karzinom sind die Meinungen geteilt. 
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selbstandigen destruierenden Vordringen i 

Ee Ree ce gens der wilener aden EKpithelzellen in 
meVir bringen das Bild ees Ca. adenomatosum des Uterus. Es handelt 
sich um ein Korpuskarzinom. Wir wollen den geschwulstbildenden ProzeB 
zuerst 1n situ und dann an kiirettierten Stiickchen untersuchen. Hs 
empfiehlt sich, die Praparate mit dem friiher besprochenen Bilde der glan- 
dularen Hyperplasie des Endometriums zu vergleichen, um die groBen 





Fig. 333. Carcinoma adenomatosum corporis uteri. Vergr. 15fach. 
‘ (Farbung: Hamatoxylin.) 
Die Uterusmuskulatur, von krebsigen, zum Teil sehr atypisch gestalteten, weit 
verzweigten und untereinander vielfach zusammenhangenden, drtsenartigen 
Schlauchen durchsetzt. 


Unterschiede zwischen einer einfach hyperplastischen und einer ungeord- 
neten, blastomatdésen Driisenwucherung festzustellen. Das adenomartige 
Karzinom in situ zeigt uns die Schleimhaut des Uterus stark verbreitert 
und in eine Neubildung verwandelt, die aus lauter dicht gedrangten Driisen 
besteht. Auch hier kann von einer Scheidung in Hinzeldriisen nicht ge- 
sprochen werden. Die Driisen sind aufs ausgiebigste verzweigt und hangen 
untereinander vielfach zusammen. Das Stroma tritt bei schwacher Ver- 
erdBerung nicht deutlich hervor; die Driisen liegen zu dicht. Wichtig ist 
die Feststellung, daB die driisige Neubildung iiberall in die Muskulatur 
des Uterus vorgedrungen ist (Fig. 333). Stellenweise ist dieses Einwuchern 
in groBe Tiefe der Muskularis erfolgt. Zeigt sich schon hierin die karzino- 
matose Natur der Driisenwucherung, so wird diese noch weiter bestatigt 
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durch die feinere Analyse der neugebildeten Driisen bei starker VergroBerung. 
Hierbei zeigen sich die gréBten Unterschiede gegentiber dem Bau der nor- 
malen Korpusdriisen. Zwar findet sich meist ee Differenzierung des Driisen- 
epithels zu Zylinderzellen; aber die Zylinderzellen sind viel dichter gedrangt, 
ihre Kerne liegen in verschiedenster Hohe (Mehrreihigkeit!), viele Mitosen 
sind zu sehen. Sehr haufig findet sich echte Mehrschichtigkeit der Kpithel- 
belige. Ferner haben sich an der Innenfliche der Driisenraume an vielen 
Stellen umfangreiche, rein epi- 
theliale Wucherungen  aufge- 
schichtet, die wieder zahlreiche 
Teillumina gebildet haben: also 
eine Art sekundarer Driisenbildung 
an der Wand der primar gebilde- 
ten Driisen. Zwischen den Driisen- 
komplexen finden wir die Biindel 
der glatten Muskulatur des Myo- 
metriums oder bindegewebiges 
Stroma. Die lympho-leukozytiare 
Reaktion des Zwischengewebes 
ist iiberall stark. Zahlreiche Leu- 
kozyten durchsetzen die Epithel- 
siume der karzinomatésen Driisen- 
wucherung und haben sich in 
den Lichtungen der letzteren an- 
cehauft. 
Die Kirettage (Fig. 334) eines 
solechen Carcinoma corporis uteri 
5 zeigt uns ahnliche Bilder. Die 
Fig. 334. Carcinoma adenomatosum emzelnen ausgeschabten Gewebs- 
uteri (Kirettage). Vergr. 120fach. stiickchen bestehen teils aus 
(Farbung: Hamatoxylin.) Uterusschleimhaut, teils aus kar- 
a Bindegewebiges Stroma und GefaéSe. zginomatédsem Gewebe. Daneben 


b Durehsehnitte durch die  krebsigen : : : 
Driisen. c Mehrschichtigkeit des Fpithreld finden sich Blut und Gerinnsel, 
dieser drisigen Wucherungen. d Rein Die krebsige Driisenwucherung ist 


epitheliale Knospenbildung des krebsigen durchaus irregulir. Die Driisen- 
Driisenepithels. durchschnitte (b) sind vielfach gar 
nicht durch Stroma getrennt, ihre 
Kpithelbelage legen direkt aneinander. Das vorwiegend zylindrische 
Kpithel ist haufig mehrschichtig (c). Es gibt auch Driisen mit ganz unge- 
ordnetem, polymorphem Epithel. Mitosen sind reichlich in den Epithel- 
zellen; ihre Aquatorialplatten hegen in den verschiedensten Richtungen. 
Oft sieht man rein epitheliale Knospen (d), die in das Driisenlumen vor- 
ragen; auch epitheliale Briicken, welche das Lumen durchqueren, sind 
reichlich vorhanden. Das Stroma (a) tritt stark zuriick. Es ist von 
Lymphozyten und Plasmazellen durchsetzt. 

Kin Detailbild (Fig. 835) zeigt in einer ungeordneten Epithelwucherung 
(b) mit zahlreichen Mitosen (¢) die Entstehung einer Menge von sekundaren 
Driisenlichtungen (b,) mit und ohne schleimig hyalinen Inhalt. Stellenweise 
finden sich zylindromartige Bilder (d). Bemerkenswert ist, daB diese sekun- 


diren driisigen Bildungen von rein epithelialer Natur sind; Stroma ist hier 
unbeteiligt. 


a 





d) Adenokankroid des Uterus. 


_An zwei Abbildungen eines Falles von Adenokankroid des Uteruskérpers 
(Fig. 336 und 337) soll auch diese eigenartige Form des Karzinoms studiert 
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werden, bei welcher das krebsig entartete Epithel nicht nur Driisen, sondern 
auch (verhornendes) Pflasterepithel bildet. Man spricht hier von Metaplasie. 
Hs handelt sich aber nicht darum, daf ein primar vorhandenes (durch 
Metaplasie entstandenes) Pflasterepithel von einer krebsigen Driisenwuche- 
rung durchwuchert und zerstort wiirde, sondern es wuchert ein indifferentes 
Epithel, welches pluripotent ist und sich nach zwei Richtungen hin aus- 
differenziert. Dafiir sprechen die allenthalben zu findenden flieBenden Uber- 
gange und Zwischenformen zwischen dem drisenbildenden Zylinderepithel 
und den Pflasterepithelwucherungen. 

In unserer Fig. 336 zeigt sich die Differenzierung des wuchernden krebsigen 
Hpithels hauptsichlich in zwei Richtungen. An einzelnen Stellen sind breitere 
und schmilere sich verzweigende Zapfen eines geschichteten Pflaster- 
epithels zu sehen (a). An den breitesten Zapfen kann man ein Stratum 





Fig. 335. Carcinoma adenomatosum uteri (Kiurettage). Vergr. 120fach. 
(Farbung: Haimatoxylin.) 

a Bindegewebiges Stroma. b Rein epitheliale Wucherungen (ohne Stroma) mit 

multipler sekundarer Lumenbildung (b,). ¢ Mitosen in den krebsigen Drtsen- 

epithelien. d Zylinderbildung aus homogenen, schleimigen Sekretmassen (Carci- 
noma cylindromatosum). 


germinativum (stellenweise sogar mit zylindrischen Basalzellen) und ein 
Stratum corneum erkennen. Die schmalen Zapfen sind mehr indifferent 
aufgebaut. An anderen Stellen sieht man Driisenimitationen (b). Die 
Driisenlumina sind von teilweise mehrschichtigem Epithel umkleidet; ganz 
unregelmiBige und atypische driisenartige Bildungen finden sich. Zwischen- 
formen zwischen Pflaster- und Zylinderepithelbildungen sind nachzuweisen. 
In einer driisigen Wucherung sieht man eine geschichtete Kugel verhornten 
Pflasterepithels (c). Das Stroma (e) ist spirlich und stellenweise von Lympho- 
zyten infiltriert; letztere sind auch reichlich in die Lichtungen der driisigen 
Raume eingewandert. * 
Die Fig. 337 soll den Ubergang des Zylinderepithels der krebsigen 
Driisen in Pflasterepithel zeigen. Das mehrreihige zylindrische Epithel eines 
Driisenganges (a) geht (zwischen b und by,) in eine mehrschichtige Lage 
polygonaler und platter Zellen vom annihernden Aussehen eines geschich- 


teten Pflasterepithels tber. 


e) Carcinoma portionis uteri. 


Zam Vergleich untersuchen wir auch eine Kurettage von Portiokarzinom 
(Fig. 338). Die Portiokrebse sind Pflasterepithelkarzinome. Unter den 
ausgeschabten Stiickchen finden sich auch Teilchen der Zervixschleimhaut : 
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einzeln liegende Zervixdriisen in faserreichem Schleimhautbindegewebe. 
Andere Stiickchen bestehen aus einem reichlichen bindegewebigen Stroma 
(a) mit eingelagerten, soliden Epithelzellennestern (b) von verschiedenster 
GréBe und Gestalt. Manchmal finden sich auch hier noch Zervixdriisen 
als Reste der Schleimhaut, und man kann den Einbruch der Krebszellen- 
haufen in diese Driisen feststellen. Bei starker VergréBerung erweisen 





Fig. 336. Adenokankroid des Uterus. Vergr. 60fach. (Hamatoxylin-Eosin. ) 


a Breite, verzweigte Zapfen aus verhornendem Pflasterepithel. b Driisenartige, 
ungeordnete Wucherungen zylindrischen, vielfach mehrschichtigen Epithels. 
c Drisenartige Bildung, in indifferentes Epithel tibergehend; hier eine geschichtete 
Hornkugel. d Wucherungen indifferenten Epithels. e Bindegewebiges Stroma. 


sich die Krebszellennester aus mehr oder weniger ausdifferenziertem Pflaster- 


epithel zusammengesetzt. Das bindegewebige Stroma ist von Leukozyten 
durchsetzt. 


f) Carcinoma psammosum ovarii. 


Uber akzidentelle Verkalkungsvorginge in Gesehwiilsten wurde schon 
bei verschiedener Gelegenheit gesprochen (s. S. 423). Wenn solche Ver- 
kalkungen, die sich am Bindegewebe, an den GefaBen, an Zellen und Zell- 
schichtungen meist im Anschlu8 an Hyalinose und Nekrose abspielen, 
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grobere Ausdehnung gewinnen, so kénnen derartige Geschwiilste schon 
grobanatomisch durch die Einlagerung kalkiger Massen eine eigenartige 
Beschaffenheit gewinnen. Besonders ist dies der Fall bei der Sandk6rper- 
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Fig. 337. Aus einem Adenokankroid des Uterus (Kirettage). Vergr. 120fach. 
(Farbung: Hamatoxylin.) 
a Krebsige Driisenschliuche mit teils ein-, teils mehrschichtigem Zylinderepithel. 
Bei _b und b, Ubergang des Zylinderepithels in mehrschichtiges Pflasterepithel. 
e¢ Krebsiger Epithelkérper: zum Teil Differenzierung zu Zylinderepithel (um 
drisige Lumina), zum Teil ungeordnete Wucherung polygonaler Zellen. 





Fig. 338. Aus einem Pflasterepithelkrebs der Portio vaginalis uteri 
(Kiirettage). Vergr. 50fach. (Farbung: Hamatoxylin.) 


a Reichliches bindegewebiges Stroma. b Nester von Pflasterepithel. 


geschwulst, dem Psammoma der dlteren Autoren. Von den Hirnhauten 
gehen solche Psammome aus, die sich manchmal wirklich wie sanderfillte 
Beutel oder Schwimme anfiihlen. In diesen sog. Meningeomen spielen 
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sich die Verkalkungen vorallem anhyalinisierten, konzentrischen Schichtungen 
platter Zellen ab (s. 8. 420). Da solche Verkalkungen sich aber auch in Ge- 
schwiilsten anderer Genese abspielen kénnen, hat das Psammom als selb- 
stiindige Geschwulstart keine Existenzberechtigung. Aber die Eigenart, 
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Fig. 339. Carcinoma psammosum ovarii. Vergr. 40fach. (Himatoxylin-Kosin. ) 


a Zystisch erweiterte Driisenriume, von Zylinderepithel ausgekleidet, mit schleimig- 

kolloiden Massen erfillt. b Solide Haufen und Nester von polymorphen Epithel- 

zellen. ec GréBere und kleinere, grofenteils geschichtete Kalkkérper. d Binde- 
gewebiges Stroma der Geschwulst. 


welche durch die ausgedehnten akzidentellen Verkalkungen manchen Ge- 
schwiilsten aufgeprigt wird, kann durch das Adjektiv ,,psammosum“ zum 
Ausdruck kommen. So gibt es auch ein Ca. psammosum, welches eben- 
falls durch Verkalkung von Krebszellen und Krebszellenschichtungen aus- 
gezeichnet ist. 
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Als Beispiel eines psammésen Karzinoms, 


in welchem die Sandkérper 


hauptsichhch durch Verkalkung der Geschwulstzellen gebildet werden, diene 
die Fig. 339. Die Geschwulst zeigt bei schwacher VergroBerung an den ver- 


schiedenen Stellen einen sehr verschie- 
denen Bau: bald findet man eine weit- 
gehende Ausreifung, bald einen sehr in- 
differenten Zustand der epithelialen Bil- 
dungen. Ubergangsbilder, welche diese 
beiden extremen Stadien miteinander 
verbinden, sind reichlich nachzuweisen. 
Die am héchsten differenzierten Stellen 
zeigen driisige und zystische Raume (a), 
welche (starke VergréBerung!) von einem 
einfachen, manchmal mehrreihigen Zy- 
linderepithel ausgekleidet sind. Der Inhalt 
dieser Driisen und Zysten ist ein Sekret, 
welches sich als eine schollige oder homo- 
gene Masse darstellt. Zwischen den Driisen 
und Zysten findet sich ein fibrillares Binde- 
gewebe als Stroma (d); es ist (starke Ver- 
groBerung!) wechselnd reich an Fibro- 
plastenkernen und Wanderzellen. Als 
Ubergangsbilder trifft man auf einfache 
und verzweigte Zysten, welche ein tppig 
wucherndes, unregelmabig aufgetiirmtes, 
mehrschichtiges Epithel zeigen; da und 
dort ist ee echte Papillenbildung an der 
Wand der Zysten zu sehen. Auferdem 
tnifft man auf Driisenschliuche, welche 
dicht beisammen legen und Uberginge 
zeigen zu soliden Epithelbildungen, deren 
Gestalt noch an Driisenschlauche erinnert. 
Die weitere Ausartung des Wachstums 
und der Differenzierung zeigt sich in der 
Bildung von soliden Haufen, Nestern und 
Strangen polygonaler, indifferenter Epi- 
thelzellen (b), zwischen welchen sich ein 
sehr sparliches fibrillares Stroma findet. 
Die driisigen und zystischen Teile werden 
von den soliden Epithelwucherungen 
durchwachsen, indem die letzteren sich 
innerhalb des Stromas der ersteren aus- 
breiten. Hs sieht so aus, als ob ein zysti- 
sches Adenom sekundir karzinomatés 
entartet sel. Was aber der ganzen Ge- 
schwulst ein besonderes Geprige gibt, das 
sind zahllose, kleinere und gréBere, mit 
Hamatoxylin stark fairbbare, verkalkte 
Kugeln (c), welche bei starkerer Ver- 


erdBerung meistens eine konzentrische Schichtung zeigen. 








Fig. 340. Carcinoma scirrho- 
sum des Magens. Vergr. 25fach. 
(Farbung nach van Gieson.) 

a Diffus krebsig infiltrierte Schleim- 
haut. b Muscularis mucosae. ¢ Kreb- 
sig infiltrierte Submukosa mit ver- 
mehrtem Bindegewebe. d Krebsig 
infiltrierte Muskularis, deren inter- 
stitielles Bindegewebe vermehrt ist. 
e Serosa des Magens, ebenfalls kreb- 
sig infiltriert und mit vermehrtem 
Bindegewebe. 


Die eingehende 


Untersuchung lehrt, daf diese Sandkérper aus den Krebszellen entstehen, 
welche ihre Kerne verlieren, quellen und zugrunde gehen, worauf die Ver- 


kalkung erfolgt. 


So kénnen groBe Teile der Geschwulst im Parenchym 
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stark verdden, so daB das Stroma nur noch Massen von Kalkkugeln als 
Tiberreste der karzinomatésen Wucherung einschlieBt. 


g) Carcinoma scirrhosum ventriculi. 


Die krebsigen Skirrhen des Magens stellen diffus in filt rierende Geschwiilste 
dar. Meist ist die Regio pylorica erkrankt, die Magenwand hier verdickt, 


a e hart. GréBere Ulzerationen 
i d j werden meist vermibt. Durch 

eS eae ' Schrumpfungsprozesse (narbige 
Peas. Retraktion des massig gebilde- 


ten Stromas!) kommt es zu 
Stenosen. Der hinter der krebs- 
igen Stenose der Regio pylo- 
a rica gelegene Teil des Magens 
dehnt sich aus (Feldflaschen- 
magen). Beim Scirrhus diffu- 
sus geht die ganze Magen- 
wand in eine brettharte Infil- 
tration iiber, und bei der 
Schrumpfung verkleinert_ sich 
der Magen in toto. Hin Uber- 
sichtsbild (Fig.340) soll zu- 
nichst eine Vorstellung geben 
von der krebsigen Invasion beim 
¢ Skirrhus, die alle Schichten der 
Magenwand in Besitz genom- 
men hat. Weiter tritt die ge- 
waltige reaktive Stromawuche- 
rung deutlich in die Erschei- 
nung. Durch van Giesonfar- 
bung ist alles bindegewebige 
Wir er- 
kennen bei ganz schwacher Ver- 
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Fig. 341. Aus einem Carcinoma scirrho- 


sum, partim solidum, partim adeno- 
matosum des Magens. Vergr. 40fach. 
(Farbung nach van Gieson.) 
a Mukosa. Bindegewebe der Schleimhaut 
vermehrt und entziindlich zellig infiltriert. 
b Muscularis mucosae. c¢ Submukosa. 
d Krebszellen, die innerhalb der Magengriib- 
chen wuchern und die normalen Magendriisen 
ersetzt haben. e Krebsige Wucherungen am 
Boden der Schleimhaut, zum Teil im Begriffe 
die Muscularis mucosae zu durchbrechen. 
f Atypische, driisenartige Krebswucherungen 
inner- und unterhalb der Muscularis mucosae. 
g Solide Nester indifferenter Krebsepithelien 
(Carcinoma solidum) in der Submukosa, deren 
Bindegewebe stark vermehrt ist. h GefaiBe 
der Submukosa. 


erdBerung Mukosa (a), Muscu- 
larismucosae(b), Submukosa(c). 
Muskularis (d) und Serosa (e) 
des Magens auf einem senkrech- 
ten Durchschnitt. Die Schleim- 
haut ist ganz diffus von dunkel- 
gefirbten Krebszellen durch- 
setzt. In den iibrigen Schich- 
ten bildet das Krebszelleninfil- 
trat kleine, solide Haufchen und 
schmale Zeilen und Strange (Ca. 
solidum). Nirgends ist eine 
héhere Differenzierung (zu 
Driisen) zu sehen. Das Binde- 
gewebe der Submukosa, das 


intermuskulire und subserédse Bindegewebe sind stark vermehrt. Die Masse 
des bindegewebigen Stromas ist stellenweise bedeutender als die der Krebs- 
zellen; nur in der Schleimhaut ist relativ wenig Stroma. Bei stirkerer 
VergréBerung erweisen sich die Krebszellennester iiberall aus indifferenten, 
rundlichen Zellen mit chromatinreichen, verschieden groBen Kernen 
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zusammengesetzt. Reichlich sind in allen Schichten der Magenwand auch 
entzundliche Zellinfiltrationen (Lymphozyten) vorhanden. Diese (gegen die 
Krebszelleninvasion gerichtete?) starke lymphozytiire Reaktion ist besonders 
beachtenswert. Die krebsigen Infiltrate lassen sich durch die bedeutendere 
GroBe und den epithelialen Habitus ihrer Zellen leicht von den Infiltrationen 
der Lymphozyten (kleine, runde Kerne) unterscheiden. Das Stroma ist jiingeres 
oder alteres, fibrillares Bindegewebe mit zugehorigen Fibroplastenkernen. 

Kin Detailbild eines Scirrhus ventriculi (Fig. 341) fiihrt Schleimhaut 
mit angrenzender Submukosa vor, einmal um die Art der Ausbreitung der 
Geschwulst in diesen Teilen zu zeigen, dann aber auch, um vor Augen zu 
fuhren, wie innerhalb einer und derselben Geschwulst héhere und niedere 
Differenzierungsstadien nebeneinander vorkommen kénnen. Das ist in der 
Tat sehr haufig in Geschwiilsten der Fall. Unsere Geschwulst zeigt bei 
schwacher VergréBerung eine starke Verbreiterung der Schleimhaut (a). 
Ihr Bindegewebe ist stark vermehrt und in ein (rot gefairbtes) zellreiches 
Krebsstroma verwandelt. Normale Magendriisen finden sich nicht. Dagegen 
sieht man das Stroma durchsetzt von sehr unregelmabig verzweigten Driisen- 
bildungen (d). Hs fallt auf, daB diese krebsigen Driisen im allgemeinen 
senkrecht zur Muscularis mucosae orientiert sind. Das rihrt davon her, daB 
die Karzinomzellen innerhalb der Magendriisen gewuchert sind, deren 
Epithel sie zerstért und an deren Stelle sie sich gesetzt haben. Das Wachs- 
tum der Krebszellen in vorgebildeten Gewebsriumen wird dadurch illustriert. 
Am Grund der Schleimhaut, dicht oberhab der Muscularis mucogae (b), 
ferner innerhalb und unterhalb dieser Grenzschicht sehen wir ebenfalls 
driisenartige Bildungen (e und f). Bis hierher herrscht also das Bild des 
Ca. adenomatosum vor. Tiefer, in der Submukosa, finden sich dagegen 
iiberall solide Krebsnester (g). Die starke Stromaentwicklung (rote Far- 
bung nach van Gieson!) tritt auch in der Submukosa hervor. Lympho- 
zytére Reaktion findet sich iiberall im Bereich des Stromas. Bei starker 
VergréBerung bestehen die soliden Krebszellennester aus indifferenten 
polymorphen Epithelien; die adenomartigen Karzinomwucherungen zeigen 
zylindrische Elemente, zum Teil aber auch ungeordnete Epithelbelige. Uber- 
gangsbilder zwischen beiden Typen finden sich reichlich. 


h) Gallertkarzinom (Ca. gelatinosum) des Magens. 


Diese Karzinome bilden (durch Sekretion oder schleimige Entartung 
der Krebszellen) so massenhaft Schleim, daB die Geschwulst schon grobana- 
tomisch als eine gallertige, transparente Masse erscheint. Die Gallertkarzi- 
nome treten, ahnlich wie die Skirrhen, mehr in der Form von Infiltrationen 
auf. Doch gibt es auch fungése Formen. Die infiltrierenden Gallertkrebse 
bevorzugen die Regio pylorica. Sie neigen zur Ausbreitung in continuo, 
greifen auf die Umgebung des Magens, das Netz usw. iiber. Die Metastasen 
sind meist regionér beschrankt, selten ist ausgebreitete Metastasenent- 
wicklung. Hin mikroskopischer Durchschnitt durch eine von Gallertkarzinom 
infiltrierte Magenwand (Muskularis) (Fig. 342) bietet ein eigenartiges Bild. 
Bei schwacher Vergréferung sieht man Reste der Magenmuskularis als ver- 
einzelt liegende Ziige glatter Muskelfasern (a), die haufig hyalin gequollen 
sind. Daneben finden sich Streifen bindegewebigen Stromas. Das Krebs- 
infiltrat beherrscht durchaus den Plan. 'Teilweise (bei d) sind fidige und 
streifige Massen (Schleim) ohne Zellen zu sehen: totale Verschleimung des 
Krebsparenchyms. An anderen Stellen sieht man Zellen (b und c). Ihre 
Kerne sind vielfach nur schwach gefarbt; die Zellen auffallend groB, hell, 
blasig (c). Diese Zellen sind zu Gruppen geordnet und bilden solide Nester, 
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die dicht gedringt liegen. An wieder anderen Stellen kann man gut gefarbte 
solche Zellnester finden, welche aus kleineren, rundlichen Krebszellen be- 
stehen, die den Beginn der blasigen Umwandlung zeigen (b). Die starke 
VergréBerung zeigt uns Krebszellen in allen GréBen, auch die Gréfe der 
Kerne wechselt sehr. Protoplasmaarme und protoplasmareiche Zellen, mehr- 
kernige groBere Elemente finden sich. Nirgends ist eine héhere Differen- 
zierung (zu “ylinderzellen, zu Driisen) zu sehen. Die Zellen enthalten viel- 
fach Vakuolen; manchmal hat eine einzige, groBe Vakuole die Zelle so 
ausgedehnt, daB der Kern abgeplattet zur Seite gedrangt ist (Siegelring- 
zellen). Vielfach ist das ganze Protoplasma wie aufgequollen, ganz hell; 





Fig. 342. Carcinoma gelatinosum (sog. Gallertkrebs) des Magens. 
Vergr. 130fach. (Farbung: Hamatoxylin-Eosin.) 
a Reste der Muskularis des Magens, zum Teil in hyaliner Entartung. b Gruppen 
rundlicher, blasiger Krebszellen (schleimige Entartung des Zellprotoplasmas). 
c Stark vergréBerte, verschleimte und zum Teil in Auflésung begriffene Krebs- 
zellen. d Fadiger Schleim. 


die Zellen sehen dann blasig, fast wie Knorpelzellen aus; die Kerne 
liegen inmitten der blasigen Elemente. Die blasigen Zellen liegen ent- 
weder mosaikartig dicht aneimander, oder sie sind durch fadige, mit 
Haimatoxylin dunkelblau gefiirbte Massen (Schleim) voneinander getrennt. 
Vakuolenbildung und blasige Umwandlung sind der morphologische Aus- 
druck der Schleimbildung im Protoplasma. Hiaufig zeigen die blasigen 
Zellen auch eine blasige Umwandlung der Kerne. SchlieBlich kommt es 
zu Zerfall und Auflésung der blasigen Elemente: totale schleimige Ent- 
artung der Krebszellen. 

Bemerkt sei, dai es auch hoher differenzierte Gallertkarzinome gibt, von 
der Struktur des Ca. adenomatosum. Bei’ diesen herrscht weniger die 
schleimige Entartung als die schleimige Sekretion vor (Ca. muciparum). 


Unreife epitheliale Geschwiilste. 479 


Der Schleim wird von den krebsigen Driisenepithelien gebildet (Becher- 
zellen!) und in die Driisenlichtungen (und Zysten) abgesetzt; manchmal 
hauft er sich auch zwischen den Epithelsiumen und dem Stroma an, wobei 
er das Epithel von seiner bindegewebigen Unterlage abdrangt; auch in 
das Stroma hinein kann der Schleim infiltriert werden. Sehr selten sind 
Gallertkarzmmome, bei welchen nicht die Krebszellen den Schleim bilden, 
sondern das Stroma. 


i) Gallertkarzinom des Zékums, 


Dieser Fall (Fig. 348) zeigt die ebenerwihnte Schleimbildung an der 
Grenze von Parenchym und Stroma in einem Carcinoma adenomatosum des 





Vig. 343. Gallertkarzinom des Zokums. Vergr. 25fach. (Hamatoxylin-Eosin.) 


a UnregelmaBige krebsige Driisenbildungen. b Stellen starker Verschleimung 
mit eingeschlossenen Resten der krebsigen Epithelsiume. b, Stellen_totaler 
Verschleimung des Stromas und der Epithelkorper. c Muskularis des Darmes. 


Dickdarmes (Zékums). Hs ist ein Teil der krebsig infiltrierten Muskularis 
des Darmes gezeichnet. Man sieht unregelmafige Driisenbildungen (a), welche 
in die Darmmuskularis (c) vorgedrungen sind. Manche der Driisen sind er- 
weitert und mit Schleim gefillt. An anderen Stellen (b) sieht man_helle 
schleimige Massen, innerhalb welcher die Epithelsiume krebsiger Driisen 
liegen. Reste der Muskularis des Darmes ziehen sich als diimne Septen 
durch die schleimigen Massen hindurch. An Ubergangsbildern kann man 
bei genauer Untersuchung solcher Palle feststellen, daf der Schleim sich 
vorwiegend an den Grenzflichen zwischen Stroma und Karzinomparenchym 
anhauft und die Epithelsaume vom Stroma abdrangt. Weiterhin verfallt 
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auch das Stroma samt seinen GeféBen der schleimigen Auflésung. Hnd- 
lich gehen auch die Karzinomzellen zugrunde (b;)- 


k) Karzinoilde. 


Karzinoide werden Geschwiilste genannt, welche histologisch karzinom- 
ihnlich aussehen, klinisch aber relativ gutartige Neubildungen sind. Uber- 
gang zu malignen, auch metastasierenden Formen sind beschrieben worden. 
Diese Karzinoide finden sich vor allem am Diinndarm und am Wurmfortsatz. 
Sie bestehen aus indifferenten, auffallend gleichmaBig ausgebildeten rund- 





Fig. 344. Karzinoid des Dinndarms. Vergr. 30fach. (Hamatoxylin.) 


a Kleinere und gré8ere solide Nester und Strange, zum Teil schlauchartig, in der 
Submukosa und Muskularis des Darms. Die Zellen verhaltnismaBig klein mit sehr 
eleichartigen rundlichen Kernen. b Bindegewebe der Submukosa. 
ce Muskelbiindel der Muskularis. 


lichen, polygonalen, klemen Zellen, welche in Haufen und Strangen an- 
geordnet sind und manchmal auch Ansiitze zu driisiger Differenzierung 
zeigen. Die Darmwand wird infiltriert, aber in der Regel nicht zerstoért. 

Unser Priparat stammt vom Diinndarm. In Fig. 344 ist ein Teil der 
Darmwand gezeichnet. Submukosa und Muskularis sind von kleinen und 
gréBeren soliden Nestern und Straéngen klemer Epithelzellen (a) infiltriert. 


1) Carcinoma simplex solidum mammae. 


Das Karzinom der Brustdriise tritt in Form harter Knoten und Infiltra- 
tionen auf; die Mammille ist oft eingezogen (Cancer occultus). Wenn die 
Knoten aufbrechen, entstehen tiefe kraterartige Geschwiire (Cancer apertus) ; 
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diffuse Ausbreitung mit panzerartiger Verhirtung der Brustwand wird 
Cancer en cuirasse genannt. 

In der Mamma kommen histologisch sehr verschiedene Karzinom- 
formen_ vor. Haufig findet man ein Karzinom von ganz indifferentem 
Bau (Fig. 345). Die Krebszellen bilden solide Hiufchen und Nester (a). 
Das Stroma (b) ist derbes, gewdhnliches Bindegewebe; seine Massen- 
entfaltung wechselt oft an verschiedenen Stellen einer und derselben Ge- 
schwulst. Dadurch ist das Bild bald mehr dem Skirrhus, bald mehr 
dem Medullarkrebs, bald mehr dem Ca. simplex entsprechend. Ein etwas 
héherer Grad von Differenzierung spricht sich darin aus, daB die Krebs- 
zellenwucherungen manchmal schlauchartige, auch verzweigte Formen zeigen, 
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Fig. 345. Carcinoma solidum simplex mammae. Vergr. 80fach. 
(Farbung: Hamatoxylin.) 
a Solide Nester indifferenter, rundlicher und polygonaler Krebszellen. b Binde- 
gewebiges Stroma. 


jedoch ohne Lumenbildung. Diese Strukturen fiihren zum Ca. adenomato- 
sum, in welchem atypische Driisen mit Lumina und zylindrischen Zellen 
gebildet werden. Gelegentlich findet man alle diese Formvariationen in 
einer Geschwulst gemischt. 


Man muB8 sich aber davor hiiten, Driisen, die in das Krebsgewebe eingeschlossen 
sind, ohne weiteres fiir Produkte der Karzinomzellen zu halten. Denn bei dem 
infiltrierenden Wachstum der Karzinome kommt es auch zum Einwachsen in die 
normalen Driisenlappchen der Mamma, und man findet Reste der normalen 
Tubuli vielfach ins Krebsgewebe eingeschlossen. Sie sind an der typischen Aus- 
bildung von den atypischen Driisenimitationen des Karzinoms leicht zu unterscheiden. 


Paget-Karzinom. 


Eine besondere Form des Brustdriisenkarzinoms tritt an der Brustwarze und 
im Bereich des Warzenhofes auf. Hier handelt es sich entweder um Karzinome, 
welche von der Brustdriise oder ihren Ausfiihrungsgangen selbst ausgehen und bei 
welchen die Karzinomzellen sich unter- und innerhalb der Epidermis des Warzen- 
hofes ausbreiten; oder es sind primar von der Epidermis oder deren driisigen 
Anhangen ausgehende Karzinome. Chronische Ekzeme des Warzenhofes (Paget) 
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sind fir das klinische Bild bezeichnend; man findet (’hnlich wie bei der sog. 
Bowenschen Dermatitis) intraepidermale Ansammlungen eigenartiger groBer 
Zellen mit polymorphen, stark gefarbten Kernen. Diese Befunde bei den erwahnten 
Ekzemen werden als prikanzerése Prozesse gedeutet. 


m) Boésartige epitheliale Geschwiilste der Schilddriise (malignes 
Adenom, maligne Parastruma, wuchernde Struma-Langhans). 


Wir bringen noch 3 Bilder von bésartigen epithelialen Gewiichsen eines 
innersekretorischen Organs und wahlen dabei die Schilddrise. Die vor- 
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Fig. 346. Malignes Adenom der Schilddriise (Metastase in der Lunge) 
nach einem Praparat von Prof.Wegelin-Bern). Vergr. 75fach. (Haimatoxylin.) 
Dichtgedrangte kleine Schliuche und Follikel (a), letztere zum Teil unregelmiBig 
in der Form und erweitert; das Stroma dazwischen ist auBerst gering entwickelt. 
Man beachte den vielfach unfertigen Charakter der Driisenblaschen (b). 


hegenden Abbildungen kénnen mit den Fig. 260—263, welche von gutartigen 
Strumen der Schilddriise stammen, verglichen werden. 

Die Schilddriise geraét nicht nur sehr haufig in geschwulstartige Hyper- 
plasie, sondern sie neigt auch in hohem Mae zur Bildung echter Geschwiilste. 
Gutartige Blastome von nichtepithelialer Genese sind selten; von bés- 
artigen Gewiichsen dieser Reihe sind ganz unreife zellige Sarkome verschiedener 
Art, ferner Endotheliome, angioplastische Sarkome zu erwihnen. Von den 
cutartigen epithelialen Strumen haben wir bereits friiher (s. S. 354) 
gesprochen und auch erwihnt, da die hierher gehorigen knotigen Strumen 
von manchen als echte Adenome angesehen werden. In dieser Gruppe 
der knotigen Hyperplasien (oder Adenome) gibt es nun Gewichse, welche 
trotz weitgehender histologischer Ausreifung bosartig sein kénnen. Dies sind 
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echte Blastome, welche man maligne Adenome nennt. Unter diesen 
malignen Adenomen unterscheidet man klein- und eroBzellige Formen. 
Die kleinzelligen Adenome kénnen histologisch den Bildern, die wir 
fur die Struma parenchymatosa und colloides (s. 8. 354) beschrieben haben 
weitgehend gleichen. Man findet in diesen Gewiichsen Schilddriisengewebe 
in verschiedenen Stadien der Reifung: solide Zellhaufen und Strange, 
Schlauche und Differenzierung von Follikeln, die verfliissigtes, schlecht 
firbbares oder typisches Kolloid enthalten kénnen. In letzterem Fall spricht 





Fig. 347. Parastruma (nach einem Praparat von Prof. Wegelin-Bern). 
Vergr. 200fach. (Hamatoxylin.) 


a GroBe Geschwulstzellen mit hellem Protoplasma und sehr deutlichen Zell- 
erenzen. b Blutkapillaren. 


man auch von metastasierender Kolloidstruma. Im Bereich der blastomatésen 
Wucherungen fallt die dichte Lagerung der epithelialen Parenchymbestand- 
teile und die sehr geringe Entwicklung des Stromas auf. Untersucht man 
viele Stellen dieser Geschwiilste, so wird man auch primire (also nicht 
degenerative) Atypien der wuchernden Epithelien finden kdnnen. Das 
groBzellige Adenom (sog. Struma des postbranchialen Korpers — 
Getzowa) setzt sich aus Haufen und Straingen eigenartig groBer, proto- 
plasmareicher, mit groBen, rundlichen Kernen versehenen Hpithelien zu- 
sammen; das Aussehen dieser Zellen ist mit den Leberzellen verghchen worden. 
Bildung von Lichtungen in den Schliiuchen und von Follikeln mit zylindri- 
schen groBen Zellen kommen vor. Dieses grofzellige Adenom setzt nicht 
immer Metastasen. Seine Entstehung aus Resten des postbranchialen 
Kérpers ist nicht sichergestellt; es ist vielmehr wahrscheinlich, daf sich 
dieses Adenom aus dem Schilddriisengewebe entwickelt, wie man denn 
31* 
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iiberhaupt mit einer pluripotenten Differenzierung des Schilddriisenepithels 
auch bei verschiedenen anderen Gewiichsen der Schilddriise rechnen darf 
(s. uu. Parastruma). 

Die sog. Parastruma, welche nicht immer maligne ist oder Metastasen 
setzt, wird von Hinschliissen des Gewebes der glandulae parathyreoideae 
in die Schilddriise abgeleitet. Die Geschwulst ist histologisch durch das 
Auftreten von groBen, hellen Zellen ausgezeichnet, welche stark glykogen- 
haltig sind. Diese Zellen bilden Haufen und Strange; auch Bildung von 
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Fig. 348. Wuchernde Struma (Langhans) (nach einem Praparat von 
Prof. Wegelin-Bern). Vergr. 100fach. (Hamatoxylin.) 

a GroBere und kleinere Parenchymkorper, von zahlreichen Lichtungen siebartig 
durchbrochen. b Bindegewebiges Stroma. ec Nekrosen. 


Blischen wird beobachtet. Neben den groBen hellen Zellen, welche der 
Geschwulst eine gewisse Ahnlichkeit mit dem Hypernephrom (s. d. 8. 491) 
geben, kommen auch kleinere Zellen mit kleinen Kernen vor; ferner sind 
auch oxyphile Zellen beschrieben worden. Durch diese Befunde erinnert 
die Geschwulst an das Nebenschilddriisengewebe. Da aber auch in Ge- 
wichsen, welche sicher vom Schilddriisengewebe ausgehen, nicht selten 
auch Stellen mit den grofen hellen Zellen der Parastruma vorkommen, 
ist es wahrscheinlich, da auch ein pluripotenter Geschwulstkeim des Schild- 
driisengewebes sich nach der Seite des Nebenschilddriisengewebes aus- 
differenzieren kann. Parastrumen gehen auch von den Hpithelkérperchen 
selbst aus. Bei der Osteodystrophia fibrosa-Recklinghausen (s. §. 328) 
werden geschwulstihnliche Hyperplasien der Epithelkérperchen gefunden 
welche wohl auch als Adenome bezeichnet werden. ‘ 
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Die wuchernde Struma (Langhans) besteht aus mangelhaft aus- 
gereiftem Schilddriisengewebe. Man findet histologisch groBe solide Paren- 
chymkérper, in welchen sich als Stroma fast nur Kapillaren nachweisen 
lassen. In diesen Kérpern differenzieren sich, zunichst ohne Stroma und 
unscharf begrenzt, Follikel aus, so daB die Parenchymfelder ein filigran- 
oder gitterartig durchbrochenes Aussehen gewinnen. 


Die Fig. 346 stammt von der Lungenmetastase eines malignen Ade- 
noms der Schilddriise. Man sieht dichtgedriingte kleine und gréfere 








Fig. 349. Metastase eines Dickdarmkarzinoms in einem Lymph- 
knoten. Vergr.40fach. Hamatoxylin. 

a Randsinus und b Intermediarsinus mit Karzinomzellen erfillt. ¢ Fast alle Lymph- 

sinus der Marksubstanz von Karzinomzellen besetzt. d Lymphadenoides Gewebe. 


Schliuche und follikelihnliche Bildungen (au. b), die allerdings insoferne 
einen unfertigen Hindruck machen, weil sie nicht so scharf abgegrenzt 
sind, und weil sie auch ein Hpithel besitzen, welches nicht die Gleich- 
miBigkeit des Epithels aufweist, wie es in gutartigen Strumen der Fall ist; 
die Kolloidbildung tritt ganz zurtick. Es gibt freilich — wie schon gesagt — 
auch maligne Adenome der Schilddriise, welche noch weiter ausgereift sind 
als es die Fig. 346 zeigt und welche trotzdem zerstérend wachsen und 
Metastasen setzen. 

In der Fig. 347 sieht man die grofen Tumorzellen (a) emer Parastruma; 
sie fiillen die Alveolen des sehr spirlichen Stromas, welches hauptsachlich aus 
Kapillaren (b) besteht, solide aus. Das Protoplasma der Tumorzellen er- 
scheint ganz hell, die Zellgrenzen sind sehr deutlich; die runden Kerne legen 
inmitten des Protoplasmas. 
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Die Fig. 348 zeigt den histologischen Befund einer wuchernden Struma. 
Der Charakter der Unreife ist “sehr deutlich. Die kleineren und erdBeren 
Parenchymfelder (a) der Geschwulst sind gréBtenteils solide Epithelwuche- 
rungen, welche durch die Neigung zur Herausdifferenzierung von follikel- 
artigen Lichtungen ein siebartig durchbrochenes Aussehen zeigen; Kolloid- 
bildung in den “Follikeln tritt ganz zurick. 


n) Metastase eines Dickdarmkarzinoms in einem Lymphknoten. 


SchlieBlich folgt noch ein Bild von Metastase eines Dickdarmkarzinoms 
in einem Lymphknoten. Die Fig. 849 zeigt besonders eindrucksvoll die 
Erfiillung der Lymphsinus (a und b) mit den groBen polymorphen Karzinom- 
zellen und den Ersatz auch des lymphoadenoiden Gewebes (d) durch diese. 


E. Anhang. Besondere Geschwulstformen. 


Unsere Geschwulstnamen haben in erster Linie histogenetische Be- 
deutung. Aber wir verbinden mit ihnen auch bestimmte Vorstellungen tber 
den histologischen Bau der Geschwulst. Adenom z. B. bedeutet eime 
aus Driisengewebe hervorgehende Geschwulst von homoiotypischem Aufbau. 
Wir meinen mit diesem Namen, dab die betreffende Geschwulst aus an- 
nihernd typisch gebauten Driisenschléuchen oder Drisenfollikeln besteht. 
Nun nennen wir aber auch die homologen Geschwiilste der innersekre- 
torischen Driisen Adenome, obwohl hier von Schlauch- oder Follikelbil- 
dungen nicht die Rede ist, sondern solide Zellnester, entsprechend dem 
Bau der Matrix, gebildet werden. Besser wiire es, fiir diese Geschwiilste 
neue Namen zu bilden und sie nicht emigermaben gewaltsam in das 
Schema der Adenome einzureihen. Noch mehr drangt sich die Forderung, 
neue Namen zu pragen, bei den heterologen Geschwiilsten auf. Gewisse 
sehr indifferente Geschwiilste epithelialer Abkunft ahneln histologisch den 
Sarkomen. Und umgekehrt kénnen heterologe Geschwiilste von nicht 
epithehaler Genese ahnlich wie Karzinome alveolir gebaut sein. Statt 
solche Gewichse je nach ihrer Struktur mit Sarkom oder Karzinom zu 
bezeichnen, sollte man sie lieber mit neuen Namen versehen, welche die 
Matrix besser zum Ausdruck bringen. So sind z. B. manche friither als Rund- 
zellensarkome benannte Geschwiilste jetzt richtiger als Medulloblastome, 
Sympathoblastome bezeichnet worden. Bei Besprechung der Sarkome 
wurde bereits erwihnt, da die Namengebung Schwierigkeiten bereitet, 
wenn es sich um Geschwiilste handelt, die vom blutbildenden, pigment- 
bildenden, muskulésen, gliésen, nervésen Gewebe ausgehen. Neue Namen, 
welche bezeichnender sind als ,,Sarkom‘‘, sind dabei aufgefiihrt worden. 
Im folgenden sollen einige Beispiele fiir neue Benennungen eigenartiger 
Gewiachse gegeben werden. 

Von der Placenta fetalis gehen bésartige Wucherungen aus, welche 
den Namen Chorione -pithelioma erhielten, weil sie vom fetalen chorialen 
Kpithel ihren Ausgang nehmen. 

Von der Nebenniere entwickeln sich sehr verschiedenartige Blastome. 
Von den Zellen der Nebennierenrinde gehen lipoidreiche Tumoren aus, welche 
Grawitz-Tumoren oder Hy pernephrome genannt werden. Die Zona 
pigmentosa der Nebenniere liefert ein falsches Melanom mit Geschwulst- 
zellen, welche Lipofuszinpigment enthalten. Die Tumoren der Marksub- 
stanz der Nebenniere gehen aus dem hier vorhandenen chromaffinen oder 
aus dem nervdsen Gewebe hervor. Die chromaffinen Geschwiilste werden 
Phaiochromoblastome und -zytome genannt; sie zeigen alveoliren 
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Bau und bestehen aus groBen polyedrischen Zellen, welche Affinitit zu Chrom 
haben. Manchmal enthalten diese Tumoren neben chromaffinem auch 
nervoses Gewebe. Chromaffine Geschwiilste kénnen auch von anderen 
Stellen des chromaffinen Gewebssystems ausgehen, z. B. von der Glandula 
carotica. Wegen der eigenartigen Anordnung der Tumorzellen, welche 
_senkrecht zur GefiaiBachse orientiert, breite Zellmantel um weite Kapillaren 
bilden, hat man friiher diese Geschwiilste der Glandula carotica als Peri- 
theliome aufgefaBt. Die eigenartigen Geschwiilste, welche von dem § ym- 
pathikusanteil der Nebenniere ihren Ausgang nehmen, bestehen’ aus 
unreifen Sympathikusbildungszellen und heiBen daher Sympathogoniome 
und -blastome (s. 8. 482); sie kommen auch in héher gereiften Formen 
mit Glia, Nervenfasern und Ganglienzellen vor. Endlich kann das melanin- 
bildende, dem Sympathikusanteil der Nebenniere zugestellte Gewebe zur 
Bildung echter Melanome Veranlassung geben. 

Die Schilddriise ist eine wahre Fundgrube nicht nur fiir gutartige Neu- 
bildungen, sondern auch fiir die verschiedensten bésartigen Gewichse. Es 
kommen allerlei Sarkomformen vor. Unter den bésartigen epithelialen Geschwiil: 
sten gibt es hochdifferenzierte Arten, welche histologisch von den gewohnlichen 
gutartigen Kropfen schwer zu unterscheiden sind, ihre Bésartigkeit aber 
durch die Metastasierungsfahigkeit (mitVorliebe in Knochen und Lungen) be- 
weisen: sog. maligne Adenome(s. 8.485). Die wucherndeStruma (Lang- 
hans) bildet solide Epithelkérper mit unvollkommener Ausdifferenzierung 
nach der Seite der Schilddriisenfollikel (s.$.485). Ferner kommen in der 
Schilddriise auch Zylinderzellenkarzinome (Adenokarzinome) und_papillire 
Karzinome (auch in zystischer Ausbildung), endlich Pflasterepithelkarzinome, 
Karzinosarkome und Mischgeschwiilste vor. Eine besondere Geschwulstform 
ist die Struma post branchialis, welche von Resten des sog. postbranchialen 
Kérpers abgeleitet wird; sie besteht aus groBen Zellen, welche in kleinen (alveo- 
laren) Nestern angeordnet sind (S. 485). Die Parastruma endlich setzt sich aus 
eigenartigen groBen, hellen, glykogenhaltigen Zellen zusammen, welche an 
gewisse Hlemente der Epithelkérperchen erinnern; diese Geschwulst wird des- 
halb von parathyreoiden Hinschlissen in die Schilddriise abgeleitet (S.484). In 
den Glandulae parathyreoidea werden hyperplastische und adenomatése 
Geschwiilste gefunden, welche meist ebenfalls aus den ebengenannten wasser- 
hellen Zellen, seltener aus oxyphilen Elementen bestehen (s. a. bei Ostitis fibrosa). 

Von der Hypophyse gehen sehr verschiedenartige Geschwiilste aus. 
Das sind sog. Adenome (des Vorderlappens) mit chromophoben, eosino-, 
basophilen Parenchymzellen, ferner Glome oder Gangloneurome (des 
Hinterlappens) und Teratome. Eine besondere Geschwulstform hat den 
Namen Hypophysengangtumor erhalten, weil sie aus Resten dieses 
Ganges, also in letzter Linie aus dem Epithel der embryonalen Mund- 
bucht abgeleitet wird. Diese Geschwiilste setzen sich aus verschieden diffe- 
renzierten Wucherungen eines Pflasterepithels zusammen; basaliomartige 
Bilder (s. 5. 461) werden gefunden; auch Schleimepithel tritt auf; Zysten 
bilden sich aus den epithelialen Neubildungen; histologische Bilder, welche 
an die Zahnentwicklung ermnern, werden gefunden. Die Differenzierung 
des wuchernden Pflasterepithels kann bis zur Verhornung gehen; Ver- 
kalkungen, Verknécherungen werden beobachtet. Maligne, metastasierende 
Formen sind selten. 

In der Zirbeldriise werden Ghome und Teratome gefunden; eine 
besondere Geschwulst sind die Pinealome, welche alveoliren Bau zeigen 
und aus EHlementen bestehen, welche den Parenchymzellen der Glandula 
pinealis éhneln. Man unterscheidet je nach der Gewebsreife Pinealo- 
blastome und Pinealozytome. 
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In der Thymusdriise entstehen nicht nur gewOhnliche Sarkome und 
Karzinome (auch Pflasterepithelkarzinome) und die friither erwahnten lym- 
phoepithelialen Tumoren (s. 8. 427), sondern auch besondere, auch bésartige, 
hochdifferenzierte Gewiichse mit Markzellen, Hammarschen Epithelstrangen, 
Lymphozyten, Hassalschen Kérperchen, Geschwiilste, welche als Thymone 
bezeichnet worden sind. 

Besondere Geschwulstformen liefern die Keimdriisen. Wir erwahnen hier 
vom Ovarium die sog. Krukenberg-Tumoren (S. 496); es sind meist 
doppelseitig auftretende Geschwiilste metastatischen Ursprungs (z. B. bei pri- 
mirem Magenkrebs). Bezeichnend ist das sehr reichliche, 6dematés-schleimige, 
bindegewebige Stroma mit den infiltrierenden verschleimten Geschwulst- 
zellen (Siegelringzellen); die epithelialen Tumorzellen liegen einzelnen oder 
in soliden Reihen oder Nestern; daneben kommen auch driisige Bildungen 
vor mit Zylinder- und Becherzellen. Wir nennen ferner die sog. Brenner- 
tumoren: Fibroepithelioma, Fibroadenoma cysticum, mucosum, 
benignum ovarii, Oophoroma. In der Regel einseitig auftretende, solid- 
kleinzystische Tumoren. Histologisch sind groBe Teile der Geschwulst aus 
einem Bindegewebe aufgebaut, welches an das Hierstocksstroma erinnert; in 
dieses Bindegewebe sind spirlich oder reichlicher epitheliale Bildungen ein- 
gelagert. Diese sind teils solide Nester, teils zeigen sich follikelartige Epithel- 
nester oder Schliuche mit Lichtungen und kolloidem oder schleimigem Inhalt ; 
kleine Zystchen kénnen sich bilden. Der Charakter des Epithels in diesen 
Formationen ist verschieden; teils ahnelt das Epithel dem Pflasterepithel, 
teils findet man zylindrische, auch schleimbildende Zellen (Pseudomuzin- 
epithel). Besonders um die Lichtungen herum differenziert sich das Epithel 
za zylindrischem und Schleimepithel. In den Lichtungen der follikel- 
ahnlchen Bildungen findet man auch degenerierte Geschwulstzellen, welche 
als ,,eléhnliche Bildungen beschrieben worden sind (,,Oophoroma‘‘). Diese 
Geschwiilste werden von embryonalen Zellhaufen (Walthard) abgeleitet. 
Andere besondere Geschwiilste des Eierstocks werden je nach der hypothe- 
tischen Matrix als Theka-, Lutein- oder Granulosazelltumoren be- 
zeichnet. Diese Granulosazelltumorenrufen hiufig Verweiblichung (sexuelle 
Frithreife oder Nachreife) hervor (s. 8. 495). Es gibt im Ovarium auch Gewichse, 
welche vermainnlichend wirken: Arrhenoblastome. Zu ihnen gehort das 
sog. Adenoma testiculare tubulare ovaril, welches Pick aus dem miann- 
lichen Anteil eines zwittrigen Ovartums abgeleitet hat. Eine véllig gleich- 
artige Geschwulst kommt auch im Hoden vor. Beziehungen der Geschwulst 
zum Rete sind fiir Kierstock und Hoden wahrschemlich gemacht worden. 
Histologisch bestehen diese Geschwiilste aus Schliuchen mit einfachem 
kubischem bis niedrigzylindrischem Epithel; diese Schliuche hegen dicht- 
gedriinet in zartem bindegewebigem Stroma; in letzterem wurden manchmal 
Leydigsche Zwischenzellen gesehen. Hs gibt auch bésartige verminn- 
lichende Gewichse im Hierstock; sie werden zum Teil als unreife Abarten 
des eben kurz erwiihnten tubuliren Adenoms angesehen. Die Histologie 
dieser bésartigen Arrhenoblastome des Eierstocks ist nicht einheitlich; es 
wurden driisige, zystische, karzinom- und sarkomartige Bilder gefunden. Ks 
ist mOglich, daB sich alle diese Geschwiilste aus einer Zwitterdriise entwickeln ; 
vielleicht entstehen sie aber aus Resten der urspriinglichen Keimdriisen- 
anlage, welche sich fehlerhaft zu mannhch gerichteten Geschwulstzellen 
entwickelt haben. Es wird auch noch eine groBzellige Abart von ver- 
minnhichenden Mierstockstumoren unterschieden, fiir welche eine Ableitung 
von versprengten Nebennierenrindenkeimen in Betracht gezogen worden 
ist. Hndlich seien Geschwiilste des Hierstocks erwihnt, welche den Bau 
der Schilddriise haben: sog. Struma ovarii (s. 8. 496). 
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Fir den Hoden sind Tumoren beschrieben worden, welche sich aus den 
Leydigschen Zwischenzellen oder aus den Sertolizellen herleiten gollen; 
sie sind dementsprechend benannt worden. Besonders wichtig sind die als 
Seminome und Disgerminome bezeichneten bosartigen Gewichse des 
Hodens (s. $. 498). 

Vom driisigen Anteil des Pankreas (Driisen und Ausfiihrungs- 
gangen) gehen Adenome und Zystadenome, vor allem aber als Hauptge- 
schwulst der Bauchspeicheldriise Karzinome in verschiedenen Abarten, auch 
Pflasterepithel-Karzinome aus. Sarkome sind selten. Als besondere Ge- 
schwiilste werden Adenome und Karzinome beschrieben, welche yon den 
Inselzellen abgeleitet werden (gut- und bésartige sog. Insulome). 

Endlich gehen vom Schmelzkeimepithel Geschwiilste aus, welche frither 
unzutreffend unter die Zystadenome eingereiht wurden, jetzt aber viel bezeich- 
nender Schmelzkeimepitheliome oder Adamantinome genannt werden. 

Von den eben kurz besprochenen eigenartigen Blastomen werden wir 
jetzt eiige im histologischen Bild kennenlernen. 


1. Chorionepithelioma malignum. 


Diese sehr maligne Geschwulst entwickelt sich nach normaler oder 
pathologischer Schwangerschaft (Abort, Blasenmole) an der Plazentarstelle. 
Entweder entsteht ein weicher, schwammiger, von Blutungen und Nekrosen 
durchsetzter, dunkelroter Tumor, oder ein mehr diffuses Infiltrat. Manchmal 
ist mit bloBem Auge gar nichts von Neubildung zu erkennen, und die Ge- 
schwulstbildung wird erst an ihren Metastasen erkannt. Diese finden sich 
in der Scheide, in den Parametrien, in den Lungen, in der Leber und gelegent- 
lich in fast allen Organen des Koérpers. Die Metastasierung erfolgt auf dem 
Blutweg. Die Metastasen sind — wie die Muttergeschwulst — dunkelrote, 
haimorrhagische, von gelblichen Nekrosen durchsetzte Neubildungen. 

Das Verstiaindnis fur diese eigenartigen Geschwilste gewinnt man aus 
den histologischen Vorgingen bei der normalen Plazentation und bei der 
einfachen und der intravasalen Blasenmole. Die mit Epithel bekleideten 
Zotten der Placenta foetalis (s. S. 264) dringen schon normalerweise in das 
miitterliche Gewebe ein; besonders tun dies wuchernde Zottenepithelien, die 
als sog. choriale Wanderzellen in die Dezidua gewebsauflésend vordringen 
und die miitterlichen BlutgefiBe erdffnen. Wir haben es hier also mit einem 
physiologischen destruierenden Wachstum fetaler Zellen im mitter- 
lichen Organismus zu tun (,,benigne Chorionepithelinvasion’). Dieses Wachs- 
tum bleibt normalerweise nur beschrankt und hért auf, wenn die Ernahrung 
des Fetus garantiert ist. Bei der einfachen Blasenmole entarten die Zotten 
schleimig; ihr Epithel zeigt aber oft stiirkere Wucherungen, die als eine Steige- 
rung der schon normalerweise am Zottenepithel auftretenden Zellknospen 
(s. frither) aufgefaBt werden kénnen. Beiderintravasalen Blasenmole dringen 
mit ippig wuchernden Epithelbeligen versehene Zotten in die Venen der 
Uteruswand vor und wachsen innerhalb der Venen weiter. Beim Chorion- 
epitheliom wachst nur das Zottenepithel, aber in durchaus maligner 
Weise. Wir finden in diesen Geschwiilsten die beiden Komponenten des 
Zottenepithels: Langhanssche Zellen und Synzytium nebeneinander 
vor. Beim aty pischen Chorionepitheliom verwischen sich diese Zellengegen- 
sitze, und wir finden einen unter Umstanden groBartigen Zellpolymorphismus. 
Immer aber bleibt die Neigung zu synzytialen Bildungen charakteristisch, 
neben den offenkundigen Beziehungen der Geschwulstzellen zu den Blut- 
gefiiBen. Diese Beziehungen bedingen ja auch dea hamorrhagischen Charakter, 
die Neigung zu Thrombosen und Nekrosen in den Chorionepitheliomen. Die 
charakteristischen ausgedehnten Fibrinkoagulationen hangen wohl mit 
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fermentativen Einwirkungen des T'umorgewebes zusammen. Immerhin ist bei 
der Diagnose atypischer Chorionepitheliome Vorsicht geboten, weil auch Endo- 
theliome, angioplastische Sarkome, Karzinome derartige synzytiale (plasmo- 
diale und symplasmatische) Bildungen zeigen konnen—sog. Pseudocho rion- 
epitheliom. Uber Chorionepitheliiombildung in Teratomen sg. spater. 

Die histologische Unterscheidung der pathologischen Wucherungen des Chorions 
nach Gut- und Bosartigkeit kann recht schwierig sein. Die Proliferationen des 
chorialen Epithels bei den Blasenmolen kénnen sehr bedeutend sein. Wenn bei 


der einfachen Blasenmole ein Vordringen der chorialen Zellen in das Uterusgewebe 
gefunden wird, so darf dies nicht ohne weiteres als Zeichen von Bosartigkeit angesehen 
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Fig. 350. Blasenmole. Vergr. 80fach. (Hamatoxylin = Eosin.) 
a und a, Chorionzotten mit wasseriger Durchtrankung des Zottenstromas. 
b und b, Choriales Epithel; besonders bei b, sehr starke Wucherung 
des Trophoblasten. 


werden; denn solche Bilder kommen ja auch bei der normalen Plazentation vor. 
Trotz Einwachsen der mit stark wuchernden Epithelbeliigen versehenen Zotten in 
die Venen bei der intravasalen Blasenmole liegt ebenfalls keine echte Malignitit 
vor, solange das Endothel der Venen nicht zerstért wird und die wuchernden 
chorialen Zellen nicht in die Venenwand und deren Umgebung einwachsen. Beim 
malignen Chorionepitheliom dringen die Chorionepithelien ohne begleitendes Zotten- 
stroma vor. Dieses maligne Vordringen ist von der benignen chorialen Invasion 
auch nicht immer leicht zu unterscheiden; es handelt sich eben um mehr quantitative 
als qualitative Unterschiede; immerhin ist auch hier der Rekurs aut Polymorphie 
und Atypie der wuchernden fetalen Zellen wichtig, wobei Polymorphie auf de- 
generativer Grundlage von echter primirer Polymorphie zu unterscheiden ist. 
Bei degenerativen Prozessen kénnen sehr vielgestaltige atypische Kernbilder auf- 
treten, soz. B. in der Umgebung von Blutungen, Gerinnungen und Nekrosen. Findet 
man aber im Bereich iippiger frischer Zellwucherungen ausgesprochene Atypie und 
Polymorphie der Zellen und Kerne, und daneben eine sehr massige Invasion soleher 
Elemente in die Uteruswand, so spricht dies fiir Mahgnitat. 


Wir bringen zuerst ein Praparat von Blasenmole. Die Mig. 850 zeigt zwei 
Chorionzotten, deren Bindegewebe (bei a und a,) stark é6dematés durchtrinkt 
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ist. Das choriale Epithel zeigt betrachtliche Wucherungen des Trophoblasten; 
es sind teils Langhanszellen (b), teils vorwiegend Synzytien (b,). 

Es folgt ein Fall von Lungenmetastase eines Chorionepithelioms. 
Bei ganz schwacher VergriBerung zeigte sich eine rundlich begrenzte Neu- 
bildung in das Lungengewebe eingelagert (= Querschnitt durch einen 
metastatischen Geschwulstknoten). Gré8tenteils war die Neubildung 
nekrotisch; nur an der Peripherie sah man eine schmale, kern- 
gefiirbte Zone von Geschwulstgewebe mit stark erweiterten GefiBen und 
Hamorrhagien. Studieren wir bei starker VergréBerung diese Zone erhal- 
tenen Geschwulstgewebes (Fig. 351), so stellen wir ihre Zusammensetzung 
aus zwei deutlich unterscheid- 
baren Elementen fest. Einmal 
finden sich schmale und breite 
Protoplasmabalken, die vielfach 
Netze bilden. In diesen Proto- 
plasmamassen liegen dunkelge- 
farbte Kerne von sehr verschie- 
dener GrdBe und Gestalt; sie 
zeigen haufig die Bilder der direk- 
ten Teilung (Kernzerschniirung) ; 
Zellgrenzen fehlen. Wir haben 
es hier mit Synzytien (c) zu 
tun. Diese synzytialen Proto- 
plasmamassen zeigen ein kérnig- 
vakuolares Aussehen. In den 
Maschen dieser synzytialen Netze 
oder auch in kleineren und gré- 
Beren selbstindigen Anhaufun- 
gen treten ferner Zellen auf 
mit hellerem Protoplasma (Gly- 
kogenreichtum!) und mit rund- 
lichen, relativ gleichférmigen 
Kernen. Mitotische Teilungs- 
figuren finden sich hier reich- 





lich. Diese Hinzelzellen (4) sind ig 951. Choriongpithelioma, 
die Abkémmlinge der Lang- °" (Hamatoxylin-Eosin.) ; 


hansschen Zellschicht der Cho- 4 Blutungen. b Nekrosen und Fibrinab- 
rionzotten, waihrend die synzy-  scheidungen. ¢ Synzytiale Geschwulstmassen. 
tialen Geschwulstmassen der 4 Hellkernige Einzelzellen(Langhangzellen),. 
synzytialen Schicht der Chorion- ; 
zotten entsprechen. Der GefiBreichtum des Geschwulstgewebes ist groB; die 
GefaBe stellen weite Endothelrohren dar. Grobe lakunare Blutréume kommen 
vor, die von den synzytialen Massen durchsetzt sind. Solche Blutlakunen diirfen 
nicht mit Hamorrhagien verwechselt werden. Das Geschwulstgewebe, be- 
sonders die synzytialen Massen, lagern um die GefaiBe; nicht selten fehlt 
das Endothel und die Synzytien bilden selbst die GefaBwand. Blutungen (a) 
in das Geschwulstparenchym finden sich reichlich. Sie sind besonders aus- 
gedehnt im Bereich der nekrotischen Partien (b); hier finden sich auch immer 
reichlich Leukozyten und Fibrinkoagulationen. 


2. Malignes Hypernephroma (Maligner Grawitz scher Tumor). 
Dies ist eine Geschwulst, welche die lipoidspeichernden Zellen der Neben- 
nierenrinde zu Mutterzellen hat. Der Name ist ungliicklich gewahlt, hat sich 
aber eingeburgert. Ein Verstiéndnis gewinnt man, wenn man von der 


d 
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Betrachtung jener gelblichen Knétchen und Knoten ausgeht, die sich so haufig 
in der Rinde der Nebenniere finden. Sie bestehen aus Nebennierenrinden- 
zellen und sind auch ahnlich wie die Nebennierenrinde gebaut. Diese gutartigen, 
mehr in das Gebiet der Hyperplasie gehérigen Neubildungen, konnen be- 
triichtliche GréBe erreichen und werden dann als Strumae suprarenales 
(auch als ,,Adenome‘ der Nebenniere) bezeichnet. In der Niere findet man 
haufig ahnliche gelbliche Knotchen subkapsular in der Rinde; sie verdanken 
Absprengungen von Nebennierenrindenzellen wahrend der Entwicklung ihre 
Entstehung. GréBere solche Knoten in der Niere werden als Strumae 
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Fig. 352. Hypernephroma. 
Verer. 300fach. (Farbung: Hamatoxylin.) 
a BlutgeféBe (Endothelréhren). Zwischen 
ihnen die eigenartigen, hellen (blasigen) 


suprarenales aberratae renis 
bezeichnet. Siekénnen sich gelegent- 
lich auch an anderen K6rperstellen, 
welche die Entwicklung der Neben- 
niere beriihrt, finden (s. 8. 364). 
Auch im Ovarium kommen sie vor. 
Interessant ist, daB sich von diesen 
abgesprengten, in die Niere ver- 
lagerten Nebennierenkeimen auch 
bésartige Geschwiilste entwickeln, 
waihrend in der Nebenniere selbst 
soleche maligne Wucherungen nur 
juBerst selten vorkommen. Die Ab- 
sprengung fiihrt also vielleicht zu 
pathologischen Variationen des 
Zellcharakters. Diese malignen 
Hypernephrome sind buttergelbe, 
weiche, gefaiBreiche, von Blutungen 
und Nekrosen durchsetzte Geschwil- 
ste, welche zerstérend wachsen, be- 
sonders gern in die Venen einbre- 
chen, hier in continuo fortwuchern 


Geschywulsuzellen, und auch metastasieren. Ihr Bau 


kann weitgehend an die Neben- 
nierenrinde erinnern (typische Formen), oder die Tumorzellen weichen 
in bezug auf formale Ausgestaltung und Zusammenordnung von ihrer 
Matrix oft weitgehend ab. Dann haben die Geschwiilste mehr sarkom- 
artigen Habitus (sogar mit langlichen, spindeligen Zellen), und es weist nur 
ihr starker Lipoid- (und Glykogen-) Gehalt auf das Muttergewebe hin 
(aty pisches Hypernephrom). Ist der Lipoidgehalt nicht sehr ausgesprochen, 
so mu die histogenetische Diagnose offen bleiben, wie denn tiberhaupt bei 
der Diagnose Hypernephrom Vorsicht zu tiben ist. besonders bei Geschwiil- 
sten, welche auBerhalb der Nebenniere oder Niere gefunden werden. Hs 
konnen Geschwiilste verschiedener Abkunft, wenn die Geschwulstzellen 
reichlich Lipoide und Glykogen enthalten, ein den Hypernephromen ahnliches 
Bild zeigen. 

Unser Priparat (Fig. 352) zeigt eine ty pische Varietit. Bei schwacher 
VergroBerung sehen wir den allgemeinen Bau der sog. innersekre- 
torischen Driisen. Ein Stroma, spirlich entwickelt, und hauptsichlich 
aus weiten Gefaifen (a) bestehend, bildet ein netzartiges Geriist mit weiten, 
vielgestaltigen Maschen. Diese sind ausgefiillt mit einem eigenartig hell 
erscheinenden Parenchym. Bei starker Vergré8erung erweist sich dieses 
zusammengesetzt aus sehr charakteristischen Zellen: es sind polygonale 
Klemente mit scharfer Begrenzung (Zellmembran!) und ganz hellem, vollig 
durchsichtigem Protoplasma, in welchem der Kern liegt. Der reichliche 
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Lipoidgehalt der Tumorzellen kann nur an frischen oder nicht mit fett- 
lésenden Mitteln behandelten Praparaten durch geeignete Fettfarbungen 
erwiesen werden. In unserem Falle ist das Fett extrahiert, daher das helle 
(vakuolire) Aussehen des Protoplasmas. Manchmal erinnern die T'umorzellen, 
welche besonders reichlich Glykogen enthalten, an das Aussehen von Pflanzen- 
zellen. Diese eigenartigen Geschwulstzellen fiillen die Maschen deg eefaB- 
fihrenden Stromas zumeist solide aus. Nur da und dort ist eine Art von 
Lichtung innerhalb der rundlichen und langlichen Zellkonglomerate zu sehen. 
Ks handelt sich hier nicht um echte Driisenlumina, sondern um pathologische 
Hohlraumbildungen innerhalb der Zellkomplexe; ein zartrosa gefiirbter, homo- 
gener oder fadiger Inhalt (HiweiSfallungen!) findet sich in diesen Spalten. 
Es werden zwar auch Hypernephrome der Niere mit Bildung echter Driisen- 
lumina, ja sogar zystische und papillare Formen beschrieben, aber es ist 
fraglich, ob auch diese Geschwiilste von suprarenaler und nicht vielleicht 
von renaler Abkunft sind. 


Auf die Kontroverse, ob nicht auch das sog. typische Hypernephrom aus dem 
Nieren- oder nierenbildendem Gewebe abzuleiten sei, kann hier nicht eingegangen 
werden. Es gibt z. B. Adenome und Adenokarzinome der Niere, welche nur stellen - 
weise die fiir das Hypernephrom charakteristischen hellen (lipoid- und glykogen- 
gespeicherten) Zellen aufweisen. 

Hypernephromartige Geschwiilste kénnen auch von den akzessorischen 
Nebennierenrindenkeimen (z. B. am oder im Ovarium) ausgehen. Bei Jugendlichen 
konnen die Hypernephrome sexuelle Frihreife, nach der Pubertit heterosexuelle 
Umstimmungen (Hirsutismus usw.) beim weiblichen Geschlecht, Verainderungen 
in Nebenniere, Hypophyse, Knochen, hervorrufen (Cushings Interrenalismus). 


3. Disgerminoma, Seminoma. 


Diese Geschwulst kommt hauptsichlich im Hoden, seltener im Eier- 
stock vor. Die Seminome des Hodens entwickeln sich im geschlechtsreifen 
Alter. Es sind weiche oder derbere, grauweiBe Geschwiilste, welche durch 
Blutungen und Nekrosen ausgezeichnet sind; die Albuginea des Hodens 
bleibt meistens erhalten, manchmal wird sie von der Geschwulst durch- 
brochen. Diese Tumoren k6nnen bei friihzeitiger Erkennung mit Dauer- 
erfolg operativ entfernt werden. Bei lingerem Bestand zeigt sich ihre Bés- 
artigkeit durch zerstorendes Wachstum und Metastasenbildung. Das Seminom 
ist die haufigste Hodengeschwulst. Sie hat histologisch alveoliren Bau. Das 
bindegewebige Stroma ist in der Regel relativ spirlich entwickelt; es ist reich 
an Blutkapillaren. Entziindiche (in der Regel lymphozytire) Zellinfiltra- 
tionen des Stromas hiingen wohl mit Zerfallsvorgingen im Parenchym zu- 
sammen. Die Parenchymzellen fiillen die alveoliren Riitume des Stromas 
solide aus; manchmal sitzen sie den Kapillaren peritheliomartig auf. Es sind 
mittelgroBe Zellen, welche Ahnlichkeit mit den Spermatogonien, Spermato- 
zyten, Sertolizellen haben. Die Kerne sind arm an Chromatin, das Protoplasma 
sparlich, hell, vakuolar (glykogenhaltig) ; die Zellgrenzen kénnen deutlich sein 
oder nicht. Synzytiale, chorionepitheliomartige Zellwucherungen sind _be- 
schrieben worden. Charakteristisch ist die groBe Hinfalligkeit der Ge- 
schwulstelemente. Im Hoden wichst die Geschwulst zwischen und in die 
Hodenkanialchen hinein, welche zugrunde gehen. Das Muttergewebe dieser 
Geschwiilste ist nicht sicher festzustellen. Wahrscheinlich handelt es sich 
um indifferente Zellen der Keimdriisenanlage (Disgerminome). Beziehungen 
der Tumoren zum Rete testis scheinen zu bestehen. Da die Geschwulst- 
zellen indifferent, weder miannlich noch weiblich gerichtet sind, wirken die 
Geschwiilste auch nicht heterosexuell. Manche leiten die Geschwilste von 
dem Kpithel der Samenkanilchen ab oder halten die Seminome fiir einseitig 
entwickelte Teratome (s. 8. 505). 
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Die Disgerminome des Hierstocks kommen bei normalen Frauen, oder 
zusammen mit Mibbildungen der Genitalsphire, manchmal bei Scheimzwittern 
und echten Zwittern vor. Gelegentlich ist bei diesen Geschwiilsten sexuelle 
Friihreife beobachtet worden. Es sind zellreiche, stromaarme Gewachse von 
ganz ihnhchem Bau wie die entsprechenden Hodengewichse. 

Im Hoden kommen sehr selten Tumoren vor, welche aus Leydigschen 
Zwischenzellen bestehen. Starke Zwischenzellenwucherungen finden sich 
hiufig in atrophischen und hypoplastischen Hoden (s. §. 245). Von solchen 
Hyperplasien, welche auch in Form kleinerer, schon mit bloBem Auge sicht- 
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Fig. 353. Seminom (Hoden). Vergr. 100fach. (Himatoxylin.) 


a GroBe solide Geschwulstparenchymkorper; sie bestehen aus groBen, zusammen- 
hangenden Tumorzellen; diese mit hellem, vakuoliirem Protoplasma und groken 
zart granulierten Kernen. b Bindegewebiges Stroma. 


barer Knoétchen auftreten kénnen, sind die echten ZAwischenzellen- 
blastome, von welchen auch maligne, metastasierende Formen beschrieben 
worden sind, zu unterscheiden. Diese Geschwiilste haben den Bau der inner- 
sekretorischen Driisen (Zellhaufen zwischen Kapillaren). Bezeichnend sind 
die verschieden grofen, polyedrischen, glykogenfreien Yellen, in welchen 
azidophile Granula, Lipoide, Pigment, Reinckesche Kristalle gefunden 
werden kénnen. 


; Von einem Seminom des Hodens stammt die Fig. 353. GroBe solide 
Parenchymké6rper (a) sind in ein bindegewebiges Stroma (b) eingelagert. 
Die Geschwulstmassen sind aus groBen, protoplasmareichen Elementen 
zusammengesetzt; deuthche Zellgrenzen sind nicht zu sehen. Die Kerne 
sind rundlich, groh, zart granuliert, das Protoplasma von vakuolirer Be- 
schatfenheit. 
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4. Granulosazelltumoren. 


Diese Gewichse werden auch Basalzellenkarzinome (Basaliome) 
genannt und als solche von den iibrigen Hierstockskarzinomen (Skirrhen, 
Medullarkrebsen, soliden, adenomatésen, papillaren Karzinomen) unter- 
schieden. Im allgemeinen sind es gutartige, meist nur einseitig auftretende 
Tumoren, doch kommen auch, wie bei den Basaliomen (s. d. §. 461), bés- 
artige Formen vor mit Rezidiven, sogar Metastasen. Granulosazelltumoren 
koénnen schon vor oder zu Beginn der Pubertit, im geschlechtsreifen Alter 
oder jenseits der Menopause auftreten. Sie kénnen sexuelle Frithreife oder 
Nachreife hervorrufen; bei Frauen im geschlechtsreifen Alter zeigen sich 
Menstruationsstérungen, Kinwirkungen auf die Brustdriisen, manchmal auch 
HMirsutismus. Klinisch: Blutungen mit Hyperplasie der Muskulatur des Uterus 
und des Endometriums. Alle diese Veranderungen werden als hormonale 
Effekte aufgefaBt; sie sind aber nicht in jedem Fall nachweisbar. AuBerdem 
konnen auch andersartige Geschwiilste des Hierstocks solche Effekte haben. 
sexuelle Frihreife tritt z.B. auch bei Zirbeldriisentumoren und anderen 
Organgeschwiilsten auf; Verménnlichung wird bei Nebennierengeschwiilsten 
(Hypernephromen) beobachtet. Histologisch zeigen die Granulosazelltumoren 
ei sehr wechselvolles Bild. In typischen Fallen sieht man in bindege- 
webiges Stroma eingelagert Epithelkérper von verschiedenster GroBe und 
Gestalt; die sie zusammensetzenden Zellen sind von sehr gleichformigem 
Aussehen und erinnern an die Elemente der Granulosa der Hifollikel. Die 
Kpithelkérper sind solid, oder sie sind von oft sehr zahlreichen kleinen 
Lichtungen durchbrochen; follikelihnliche Bildungen werden gefunden 
(,,Folliculoma‘); in den kleinsten Lichtungen sieht man_,,eiihnliche‘ 
Kinschliisse (degenerierte Zellen!); um die gréBeren Lichtungen sind die 
Geschwulstzellen oft radiir gestellt. Daneben werden kleine Zysten beob- 
achtet; die Zysten sind mit einer einschichtigen oder mehrschichtigen 
Kpithellage ausgekleidet. Luteinisierung der Zellen, thekaihnliche ‘uBere 
Begrenzung der Zysten sind beschrieben worden. In weniger typischen 
Varietéiten zeigt sich ein buntes Bild in dem epithelialen Parenchym 
der Geschwiilste, ahnlich wie in Basaliomen der Haut. Alveolire, schmal- 
streifige, schlauchformige Wucherungen rundlicher und polyedrischer Zellen 
finden sich neben gréferen, breiten pithelkérpern, welche mit zylindrischen 
Basalzellen gegen das Stroma abgegrenzt sind; diese Epithelkérper sind ent- 
weder solid oder von zahlreichen kleien Lichtungen wie siebartig durch- 
lochert ; gyriforme, mianderartige Epithelwucherungen treten auf. SchlieBlich 
gibt es auch sehr indifferente epitheliale Wucherungen, sogar mit spindeligen 
Zellen, sarkomartig, mit mehr diffusem Wachstum. Das Stroma kann 
Hyalinose zeigen, und es konnen durch Quellung und Auflosung des Stromas 
zylindromartige Bilder entstehen. An die Speicheldriisen-Mischgeschwiilste 
(s. d. 5. 502) ermnern Bilder mit unscharfer Begrenzung der verschieden- 
artigen epithelialen Wucherungen gegen das Stroma. Ubergiinge zu sarkom- 
artigen oder karzinomatdsen Bildern kommen vor. Als Muttergewebe dieser 
Granulosazelltumoren werden unverbraucht legengebliebene Granulosazell- 
ballen angesehen. 

Die Fig. 354 zeigt soide Wucherungen (a) granulosazellartiger Geschwulst- 
elemente; 1m Bereich dieser soliden Wucherungen lift sich nur ein sehr 
sparliches, grdBtenteils nur aus Blutkapillaren bestehendes Stiitzgeriist 
nachweisen. Kleimste Lichtungen (b) treten innerhalb der soliden Paren- 
chymmassen hervor. Die Geschwulst zeigt auch zystische Hohlraume (c), 
welche von den Geschwulstzellen in schmalen oder breiten Schichten um- 
geben sind. Grodbere Stromaziige (d) finden sich zwischen den Ausbrei- 
tungen des Geschwulst-Parenchyms. 
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5. Struma colloides ovarii. 

Diese Hierstocksgeschwiilste gleichen makro- und mikroskopisch den 
Schilddriisentumoren, welche wir als Struma parenchymatosa, colloides, 
cystica beschrieben haben (s. $8. 354). Hs wird angenommen, da es sich um 
einseitig entwickelte Teratome handelt (s. 8. 505), dab sie also aus einem 

© b 








Fig. 354. Granulosazelltumor (EKierstock). Vergr. 100fach. (Hiamatoxylin.) 


a Machtige Wucherungen der granulosazellihnlichen Tumorelemente. b Kleinste 
driisenahnliche Lichtungen in den Parenchymkorpern. ¢ Zysten, welche von den 
Tumorzellen begrenzt sind. d GefaBfiihrendes gréberes Bindegewebsstroma. 


eiwertigen Keim hervorgegangen sind, welcher von allen seinen Differen- 
zierungspotenzen nur die Schilddriisenkomponente entwickelt hat. Man 
findet tubulése Schliuche, von welchen sich Follikel abschniiren und kleinere 
und gréBere Follikel, ferner Zysten, welche mit typischem Schilddriisen- 
epithel ausgekleidet und mit Kolloid gefiillt sind. 


6. Krukenberg-Tumor des Eierstocks. 


Die sog. Krukenberg-Tumoren des Hierstocks sind meist doppel- 
seitig auftretende metastatische Gewichse des Hierstocks. Sie entstehen 
vorwiegend im Anschlu8 an primires Magenkarzinom durch _peritoneale 
Verschleppung und Implantation der Karzinomzellen auf das Ovarium, 
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welches von den einwachsenden Geschwulstelementen mehr und mehr 
besetzt wird. Es kommen aber auch bei Primirkarzinom anderer Organe 





Fig. 355. Krukenberg-Tumor des Ovariums (Metastase eines Magenkarzinoms). 
Vergr. 70fach. (Hamatoxylin.) 


a Reichliches Stroma, bei a, locker gebaut, 6dematés, schleimig. b Karzinomzellen 
einzeln und in Haufchen; bei b, eine ,,Siegelringzelle‘. 


durch Verschleppung der Karzinomzellen auf dem Blut- und Lymphwege 
metastatische Hierstockskarzinome vor. Das histologische Build dieser 


Hierstockskarzinome wechselt je nach dem 
Charakter des Primirtumors. | Besonders 
hiufig findet man das Bild verschleimender 
Karzinome. Die reaktive Wucherung des 
Hierstocksbindegewebes ist in der Regel 
sehr bedeutend; die Geschwiilste kénnen be- 
deutende GrdBe erreichen. Wir bringen in 
Fig. 355 em Bild von Krukenberg-Tumor 
nach Magenkrebs. Hs fallt die tberaus starke 
Entwicklung bindegewebigen Stromas (a) auf; 
dieses Stroma hat vielfach einen 6dematés- 
schlermigen Charakter (a,). Die Karzinom- 
zellen (b) legen in diesem massigen Stroma 
zerstreut, einzeln oder zu kleinen Hiufchen 
angeordnet; hie und da findet man _ sog. 





Fig. 355a. Dasselbe. 
Verer. 350fach. (Hamatoxylin.) 
a Stroma. b Karzinomzellen. 
ce Schleimvakuole. d ,,Siegel- 

ringzelle. 


Siegelringzellen (b,), d. h. rundliche Karzinomzellen mit emem Schleim- 
tropfen, welcher den Kern der Ze'le zur Seite geschoben und platt ge- 
driickt hat. In Fig. 855a ist eine solche ,,Siegelringzelle“ bei starker Ver- 


eréBerung abgebildet. 


Borst, Histologie. 3. Aufl. 
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4, Adamantinom. 


Diese Geschwulstart wird vor allem in den Kiefern angetroffen (sog. 
Polykystom der Kiefer). Der Name Schmelzkeimepitheliom weist darautf 
hin, da die Geschwulst von Resten des Schmelzorganes abgeleitet wird. Sie 
treibt den Kiefer auf und zerstért das Knochengewebe; aber sie bleibt in- 
der Regel drtlich beschriinkt und zeigt keine Neigung zu Metastasenbildung. 
Histologisch findet man in bindegewebigem Stroma verschieden groBe 
Epithelkérper von sehr charakteristischem Bau. Die soliden Epithelkorper 
zeigen eine basale Zylinderzellenschicht, auf welche nach imnen mehrfache 
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Fig. 356. Adamantinom (Kiefer). Vergr. 30fach. (H&imatoxylin.) 


a Epithelkérper von typischem Aufbau (aufben Zylinderzellenschicht, dann breite 
Zone polygonaler Elemente, innen Netzepithel). b Liickenbildung in den Epithel- 
kérpern durch Zerfall. ¢ Zystische Zerfallsra’ume. d Bindegewebiges Stroma. 


Lagen von polyedrischen Zellen folgen; ganz nach innen finden sich ein sog. 
Sternepithel mit netzartig zusammenhingenden Zellen. Durch zentralen 
Zerfall der Kpithelkorper entstehen Hohlréiume und kleinere und gréBere 
Zysten. Manchmal findet. sich eme héhere Differenzierung zu Hornepithel 
mit Schichtungskugeln. Ahnlche Bildungen kommen, wie erwihnt, in ge- 
wissen Geschwiilsten der Hypophyse vor (s. 8. 487). 

lig. 856 zeigt in einem bindegewebigen Stroma eingelagerte Hpithel- 
kérper (a) vom Bau des Schmelzorgans: dem Stroma sitzt eime Schicht 
zylindrischer Zellen auf, dann folgen nach imnen polygonale Klemente und 
zentral findet sich em netzformiges Epithel. Durch zentralen Zerfall der 
Kpithelkérper entstehen klemere und gréBere Zysten (b und c). Zwischen 
den Epithelkorpern ei bindegewebiges Stroma (d). 
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F. Mischgeschwiilste. 


: Bei diesen Blastomen ist das Geschwulstparenchym aus mehreren 
Gewebsarten zusammengesetzt. Wir unterscheiden gemischte Binde- 
substanzgeschwiilste und gemischte Bindesubstanzepithelge- 
schwiilste. Bei den ersteren setzt sich das Geschwulstparenchym aus ver- 
schiedenen Bindesubstanzgeweben zusammen, bei den letzteren enthalt es 
auBer Bindesubstanzgeweben auch noch Epithelformationen; auch diese 
kénnen von verschiedenster Art sein. Die Beziehungen der Bindesubstanzen 
zu den epithelialen Bildungen entsprechen dem Verhiltnis des Stromas zum 
Parenchym. Gleichwohl ist alles — Bindesubstanzen und Hpithelgewebe — 
als Parenchym, d. h. als blastomatoéses Gewebe, anzusehen. Die Frage nach 
der Matrix der Mischgeschwiilste fiihrt uns auf indifferente Keime, 
die emer Differenzierung nach verschiedenen Richtungen hin fahig sind. 
Die gemischten Bindesubstanzgeschwiilste miissen aus indifferenten Mesen- 
chymzellen abgeleitet werden: mesenchy male Mischgeschwiilste. 
Die gemischten Bindesubstanzepithelgeschwiilste leiten wir ab von (ekto-, 
meso-, entodermalen) Epithelkeimen, wobei in den einzelnen Fallen 
fraglich bleibt, ob die vorhandenen Bindesubstanzen nach friihembryonalem 
Vorbild von den Epithelien gebildet werden, oder ob die Matrix von vorn- 
herein ein gemischter Bindesubstanzepithelkeim ist. Den einfachen Misch- 
geschwiilsten stellen wir die komplizierten Formen gegeniiber. Zeigen 
sich in ersteren nur gewebs- oder organbildende Tendenzen, so treten 
bei den letzteren Bilder hervor, die an die embryonale Entwicklung von 
K6rperregionen erinnern, und bei den kompliziertesten Formen sehen 
wir die Differenzierung von Organsystemen rekapituliert, ja die embryonale 
Entwicklung emes ganzen Organismus in blastomatés verzerrtem Bilde 
wiedergegeben. Die komplizierten Mischgeschwiilste werden auch Tera- 
toide und Teratome, die Geschwiilste mit organismoiden Bildungs- 
tendenzen auch Embryoide und Embryome genannt. Zu jeder Zeit der 
Kmbryonalentwicklung kénnen die Keime fiir Mischgeschwiilste entstehen. 
Die kompliziertesten Formen miissen auf fast eiwertige Keime zuriick- 
gefiihrt werden, die mindestens vor der Gastrulation entstanden sind 
(Furchungszellen, Ursomazellen, Urgeschlechtszellen, Blastulazellen). Ge- 
schwiilste solcher Herkunft werden auch proterogenetische Teratome 
genannt. Weniger kompliziert gebaute T'eratome entstehen aus Keimen, die 
nach erfolgtem GastrulationsprozeB gebildet wurden (hysterogenetische 
Mischgeschwiilste). Die Vorstellung, da die Mischgeschwiilste allesamt aus 
indifferenten Keimen entstehen, die wahrend der Embryonalentwicklung un- 
verbraucht hegen geblieben und aus den regulairen Gewebsverbinden ,,aus- 
geschaltet sind, nimmt also einen genetischen Zusammenhang der ver- 
schiedenen in einem Mischtumor vorhandenen Gewebe in dem Sinne an, dak 
alle Gewebe aus dem Geschwulstkeim hervorgehen, welcher unter Umstinden 
aus einer einzigen pluripotenten embryonalen Zelle bestehen kann. Diese 
Vorstellung bedarf insofern einer Korrektur, als es auch Mischtumoren gibt, 
ber welchen von vornherein mehrere, voneimander genetisch unabhangige 
Gewebe zur Geschwulstbildung beitragen. Das ist vor allem an Ké6rper- 
stellen der Fall, wo im Zusammenhang mit pathologischen Spaltbildungen 
die an den Spalt angrenzenden (unter Umsténden sehr verschiedenartigen) 
Gewebe gemeinsam wuchern (sog. Holoblastose) und in geschwulstmibig 
exzedierender Weise den Spalt oder Defekt ausfiillen. Manche Teratome der 
Kérperpole z. B. gehéren in diese Kategorie. Hine solehe Holoblastose ist 
auch in emem Organ denkbar, wenn alle Komponenten des Organs gleich- 
zeitig in Wucherung geraten und dadurch eine vielseitig zusammengesetzte 
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Geschwulst bilden. Weiter auf die hochinteressante Frage der formalen 
Genese der Mischgeschwiilste eizugehen, ist’ hier nicht der Ort. Ks soll 
nur auf Spemanns entwicklungsphysiologische Experimente hingewiesen 
werden, durch welche die ganze Frage der DoppelmiB$bildungen und der 
Teratome in ein neues Licht geriickt worden ist. Durch bestimmte Teile 
des Urmundes kann nach Verlagerung in indifferente Gegenden des jungen 
Keimes eine Embryonalanlage induziert werden. 

Aus dem Gesagten geht jedenfalls hervor, daB ein Verstandnis fiir den 
geweblichen Aufbau der Mischgeschwiilste nur auf Grund genauer Kenntnis 
der embryonalen Differenzierungsvorginge der Organe, Regionen, Systeme 
des Korpers gewonnen werden kann. Mischgeschwiilste der Mammaregion 
mit driisenartigen Wucherungen neben Bildung verhornender Epidermis- 
massen erinnern daran, da sowohl die Epidermis (und deren driisige 
Anhinge) als auch die Brustdriise von dem Ektoderm der Brust- 
region gebildet werden; ein Ektodermkeim wird hier also die Matrix sein 
(ektodermale Mischgeschwiilste). Mischgeschwilste des Gaumens und 
der Speicheldriisen, die neben unfertigen Driisen auch Faserepithel 
und daneben allerlei Bindesubstanzen (Schleim-, Fett-, Knorpelgewebe) 
produzieren, weisen auf das EHktoderm der Mundbucht hin und 
erinnern in ihrem Bau an die epitheliale Kntstehung auch der mesenchy- 
malen Gewebsformationen. Mischgeschwilste der Urogenitalsphire 
bestehen aus urnierenartigen Kanalchen, quergestreiften Muskelfasern, 
Knorpel — alles Bildungen des Mesoderms der Urnierenregion (meso- 
dermale Mischgeschwiilste). Enthalten sie obendrein noch epidermis- 
artige Wucherungen, so wird ein frither Hktodermkeim, der auch noch 
mesodermale Potenzen enthielt, als Matrix angesehen werden dirfen. Tera- 
tome endlich, in welchen Gewebsformationen aller drei Keimblatter 
zu finden sind (sog. Tridermome), miissen auf eiwertige Keime be- 
zogen werden. Nicht immer sind die drei Keimblatter in solchen Ge- 
schwiilsten gleichmaBig vertreten (einseitig entwickelte T'eratome); aber 
die systematoide Bildungstendenz in der Geschwulst erlaubt gleich- 
wohl die Diagnose eines Teratoms. SchlieBlich set bemerkt, da wir bei 
allen Mischgeschwiilsten wiederum reife und unreife Formen unterscheiden 
kénnen, je nachdem die verschiedenen Gewebe eine héhere Ausdifferen- 
zlerung zeigen oder in unreifem, embryonalem, ja friihembryonalem Zustand 
verharren. Vollig ausgereifte Mischgeschwiilste und Teratome haben mehr 
den Charakter geschwulstartiger Fehlbildungen. Es gibt Teratome, die 
nicht als echte Geschwiilste anzusehen sind, sondern den Ubergang zu den 
rudimentiren (parasitaren) Doppelmifbildungen darstellen (adulte, 
koitane Teratome). In diesen ausgereiften Formen, deren Gewebe dem 
Alter des Geschwulsttragers entspricht, kénnen aber sekundir maligne 
Wucherungen (Karzinome, Sarkome) auftreten, wie in einem normal ge- 
bildeten Kérper. Die unreifen Formen des Teratoms zeigen alle Gewebe 
in einem mehr oder weniger jugendlich bleibenden Differenzierungszustand 
—embryonale Teratome —. Jedoch kénnen auch hier bestimmte Gewebs- 
formationen in ganz unreifer Form auftreten und in besonders maligne 
Entartung geraten. 

Grobanatomisch stellen die Mischgeschwiilste eine sehr wechselvolle 
Geschwulstgruppe dar. Sie treten in Form von knotigen, knolligen, nicht 
selten auch kapsulierten Geschwiilsten auf. Haufig zeigen sie einen zysti- 
schen Charakter. An Oberflichen kénnen sie polypése, traubige Ge- 
schwilste bilden. Nicht selten kann der Beisatz gewisser Gewebe (z. B. 
Knorpel, Knochen) schon makroskopisch erkannt werden, oder es treten be- 
stimmte Organe, wie Haut, Zaihne, Haare, Darmschlingen, Extremititen hervor. 
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A. Einfache Mischgeschwiilste. 
1. Gemischte Bindesubstanzgeschwiilste (mesenchymale Mischgeschwiilste). 


_ Sie bestehen aus den verschiedensten Formen der Bindesubstanz. aus 
Bindegewebe, Schleimgewebe, Knorpelgewebe usw., und werden dement- 
sprechend benannt: z. B. Fibromyxochondroma usw. Die unreifen Formen 
haben sarkomatosen Habitus: z. B. fibromyxochondroplastisches Sarkom. 


2. Gemischte Bindesubstanzepithelgeschwiilste. 


Hier sind neben Bindesubstanzen auch epitheliale Formationen in der 


Geschwulst nachweisbar, sei es von der Art der Deckepithelien oder der 
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Fig. 357. Karzinosarkom des Uterus. Vergr. 150fach. (Héamatoxylin.) 
a Diffus wucherndes sarkomatoses Gewebe (mit starker Kernpolymorphie). 
b Nester groBer, epithelihnlicher Tumorzellen (= in Lymphréumen wuchernde 
Karzinomzellen). 


Driisenepithelien. Organartige Bildungstendenzen  treten hervor. Die 
Namengebung erfolgt dem Aufbau entsprechend, z. B. Fibromyxoade- 
noma, Fibromyxochondrozystadenoma. Nicht selten zeigen die Bindesub- 
stanzen sarkomartige Entwicklung (z. B. Adenomyxochondrosarcoma). 
Oder es treten die epithelialen Gewebe in unreifer }’orm und mit 
destruktiver Wachstumsneigung auf (z. B. Fibromyxoadenocarcinoma). 
Wenn Bindesubstanzen und Epithel in unreifer Form wuchern, haben wir 
das Garcinosarcoma vor uns. Das echte Karzinosarkom zeigt eln sar- 
komatéses mesenchymales ,,Stroma‘ und darin eingelagert ein epitheliales, 
karzinomatoses Parenchym. Die Méglichkeit einer epithelialen Ent- 
stehung des ,,Stromas® ist dabei in Beriicksichtigung zu ziehen. Das echte 
Karzinosarkom darf nicht verwechselt werden mit einfach sarkomatosen 
oder krebsigen Geschwiilsten, bei welchen die Geschwulstzellen teils diffus, 
teils nesterartig wuchern: sog. Carcinoma sarcomatodes oder Sarcoma carci- 
nomatodes. Auch ist der Fall denkbar, daf ein selbstandiges Sarkom in 
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enger Nachbarschaft mit einem selbstaéndigen Karzinom entsteht, und da 
beide Geschwiilste schlieBlich ineinander hineinwuchern. Dann haben wir 
eine Kombinations:- oder Kollisionsgeschwulst vor uns, in welcher eben- 
falls karzinomatése und sarkomatése Strukturen nebeneinander bestehen. 

Von einem Karzinosarkom des Uterus stammt die Vig. 357. Die Ge- 
schwulst hatte an verschiedenen Stellen einen sehr wechselnden Bau, teils 
vom Charakter eines Carcinoma mit soliden Zellnestern, teils eines Sarkoms 
mit sehr starker Zell- und Kernpolymorphie. Man sieht ein zellreiches Sar- 
komgewebe (a), welches bedeutende Kernpolymorphie zeigt. An einzelnen 
Stellen sind in dieses diffus wuchernde Sarkomparenchym Nester auffallend 
eroBer, protoplasmareicher Tumorzellen von epithelialem Habitus einge- 
lagert (b); es sind in Lymphraumen wuchernde Karzinomzellen. 


B. Komplizierte Mischgeschwiilste. 


Diese Geschwiilste bestehen aus Bindesubstanzen und epithelialen Ge- 
weben; aber es treten Bilder auf, die an die Entwicklungsgeschichte von 
b Korperregionen  erinnern. 
Statt allgemeiner Schilde- 
rungen wollen wir einige 
wichtige Formen dieser 
Gruppe im _histologischen 
Bild kennen lernen. 


1. Misechgeschwulst der 
Parotis. 


In dem Bereich der 
embryonalen Mundbucht 
(in Speicheldriisen, am 
Gaumen) kommen Ge- 
schwitilste vor, deren Bés- 
artigkeit sich meist nur 
in lokaler Destruktivitat 
duBert. Hs handelt sich um 
eine Geschwulstgruppe, die 
auch em Kontingent zu 
den sog. Zylindromen 
stellt. Die hierher gehéri- 
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Fig. 358. Mischgeschwulst der Parotis. A 21, 
Vergr. 50fach. (Farbung: Hamatoxylin.) ae Blastome | wurden 


a Knorpelgewebe. b Solide (epitheliale) Zellstrange. nae vielfach ftir Endo- 
c Driisenartige Schliuche, aus den soliden Zell- thehome gehalten. — Von 
strangen durch prosoplastische Differenzierung manchen werden sie in die 
entstanden. d Zystisch erweiterte Schlauche. Gruppe der Basaliome 
(S. 461) gerechnet. Das in- 

differente Aussehen der Geschwulstzellen, die netzartigen Zusammenhinge 
der soliden oder lumenhaltigen Parenchymkérper, die Neigung zu Hyalinose 
und Verfliissigung des Stromas erinnern wohl an gewisse Formen der 
Basahome. An. der epithelialen Natur der Geschwulstzellen besteht 
aber kem Zweifel mehr. Es finden Differenzierungen der indifferenten 
Kpithelstringe bis zu richtigen Driisentubuli mit kolloidem sekretorischem 
Inhalt statt, und nicht selten finden sich auch Differenzierungen nach der 
Seite verhornenden Pflasterepithels mit Schichtungskugen. Als Mutter- 
gewebe dieser Geschwiilste kommen das Epithel der Mundbucht oder die 
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Speicheldriisen in Betracht. Da die Geschwiilste neben den epithelialen 
Formationen oft viel Knorpel-, Schleim- und Fettgewebe enthalten kénnen, 
fragt es sich, ob diese Bindesubstanzen von den Epithelien geliefert werden 
oder ob von vornherein ein aus Epithel und Mesenchym zusammengesetzter 
Geschwulstkeim anzunehmen ist. 


(Unser Praparat (Fig. 358) zeigt Epithelformationen 1. in Gestalt von 
soliden Sprossen und Strangen indifferenter Epithelzellen (b). Netzartiger 
Zusammenhang dieser Epithelstringe, die als unreife Driisenbildungen an- 
zusehen sind. 2. in Form von Schlauchen mit Lumenbildung (c) und 
Ausdifferenzierung der Hpithelien zu kubischen und zylindrischen “ellen. 
Weiterer Fortschritt in der Driisenentwicklung! Auch diese Tubuli sind zum 
Teil netzartig verzweigt und hangen untereinander zusammen. Die 
Schlaéuche enthalten vielfach kolloide Massen. Zwischen den Strangen und 
Schléuchen findet sich ein bindegewebiges, oft auch hyalin entartetes Stroma; 
3. in Form von zystischen, a 
epithelbekleideten Raumen ‘ 
(d) von verschiedenster GréBe 
und Gestalt. Die auskleiden- 
den Zellen sind kubisch oder 
abgeplattete Epithelien. Von 
Bindesubstanzen finden sich 

fibrillares Bindegewebe, 
Schleimgewebe, Knorpelgewebe 
(a). Bei starker VergréSerung 
sehen wir oft eine sehr undeut- 
liche Abgrenzung der indiffe- 
renten Zellstrange won den c 
Bindesubstanzen, ja formliche 
,, Ubergainge’ der epithelialen 
Zellnetze in das Schleim- und 
Knorpelgewebe. Diese Bilder 
erinnernan die embryonale Ent- 
avelnins es ese cane Cue Hig. 359. Mesodermale Mischgeschwulst 
Abloésung von Zellen aus pri- der Niere. Vergr. 80fach. 
maren epithelialen Verbanden. (Farbung: Hamatoxylin-Eosin.) 


a Haufen indifferenter, embryonaler 
i i Geschwulstzellen. b Drisige Differenzierungen 
come use cloyulsu dor Sere, innerhalb der embryonalen Zellhaufen. ¢ Zell- 
(Sog. embryonales reiches ,,Stroma‘‘; es enthilt quer gestreifte 
Adenosarkom.) Muskelfasern von embryonalem Habitus. 





Im Bereich des ganzen Uro- jack 
genitalsystems vorkommende, bésartige Geschwiilste, welche an die Bildung 
der Urniere, des Sklerotoms und des Myotoms aus dem mittleren Keim- 
blatt und damit an die Entwicklungsgeschichte der Urnierenregion erinnern. 

Die Fig. 359 1aBt schon bei schwacher Vergr6Berung eine Art von ,, Stroma“ 
erkennen, in welches dunkelgefarbte Zellhaufen von betraichtlichem Umfang 
eingelagert sind. Die Zellhaufen stellen solide, gegen das ,, stroma‘ mehr oder 
weniger scharf abgesetzte Massen dar, in welchen entweder keinerlei héhere 
Differenzierung zu erkennen ist (a), oder doch da und dort eine driisenartige 
Gruppierang der Hlemente hervortritt (b). In manchen dieser zelligen 
Inseln sind reichlich Driisen zu sehen; sie heben sich aber von der umgeben- 
den Zellmasse zum Teil nur sehr undeutlich ab. Ubergiinge zu deutlich 
abgegrenzten Driisenbildungen sind zu sehen. Das alles sind Differenzierungs- 
stadien, die von véollig indifferenten ,sarkomartigen’’ Zellhaufen zur 
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Entstehung schlauchartiger Driisen fiihren. Die spezielle Form und Ausbildung 
der Driisen erinnert vielfach an Urnierenkanalchen; auch glomerulusartige 
Bildungen kann man gelegentlich in diesen Geschwiilsten finden. Die 
starke VergréBerung labt die driisige Differenzierung im einzelnen verfolgen. 
Innerhalb der Masse indifferenter, rundlicher Keimzellen entstehen feine 
Lucken, um welche sich die benachbarten Zellen epithelartig gruppieren, wobei 
unter fortschreitender Differenzierung mehr und mehr eine kubische bis 
zylindrische Gestalt der Epithelzellen erreicht wird. Eine bindegewebige 
Begrenzung zeigen diese unreifen Driisen noch nicht. Man findet aber in 
der Geschwulst auch fertig gebildete Driisengruppen, die in einem binde- 
gewebigen Stroma legen (Hmdstadium der Differenzierung). Das ,,Stroma*‘ 
ist an verschiedenen Stellen der Geschwulst ebenfalls in unreifer und in reiferer 
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Fig. 359a. Embryonales Adenosarkom der Niere. Vergr. 200fach. 
(Himatoxylin.) 
a Glomerulusartige Bildungen (= Kinstilpung gefiBreichen jungen Bindegewebes 
in einen epithelialen Raum; dieser hat einen inneren und einen suGeren Epithel- 


belag). b Driisenartige Differenzierungen. ¢ Indifferentes (sarkomartiges) epithe- 
liales Keimgewebe. d Bindegewebe. 


Form ausgebildet. Hier ist es sehr zellreich, fast sarkomartig, aus langlichen, 
spindeligen Zellen aufgebaut, dort ist es zellarmer und reicher an fibrillarer 
Substanz. Zellen vom Aussehen glatter und quergestreifter Muskelfasern 
werden in diesen Geschwiilsten hiiufig gefunden. In unserem Praparat 
gibt es ebenfalls Ziige langgestreckter Zellen und bandartiger Zellgebilde, 
die bei starker VergroBerung zum Teil Andeutungen von Querstreifung 
zeigen (bei c). Die Figur 359a_bringt glomerulusartige Bildungen (a) bei 
stirkerer VergréBerung. 
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C. Teratoide und Teratome. 


Das sind die kompliziertesten Mischgeschwiilste, deren Mutterzellen toti- 
potent, e1wertig sind. Sie kommen vor allem in den Keimdriisen (Hoden, 
Ovarium), an den Kérperpolen (angeborene Sakraltumoren, Teratome 
des Kopfes) und in den Leibeshéhlen (Zdlomteratome) vor. Die geweb- 
lichen Leistungen aller drei Keimblitter konnen in der Geschwulst vertreten 
sein, oder ein Keimblatt ist ganz vorwiegend entwickelt (einseitig differen- 
zierte ‘Teratome). Die verschiedenartigen Gewebe treten vielfach zu Bil- 
dungen hédherer Ordnung zusammen, die als Organ- und System- 
anlagen zu betrachten sind. Bleibt, unbeschadet solcher Anlagen, alles 
Gewebe jugendlich, so haben wir die unreifen, sog. embryonalen Tera- 
tome (KHmbryoide) vor uns (Teratoma blastomatosum). Sie sind 
klinisch maligne und zeigen histologisch in einem raumlichen Durch- 
und Nebeneinander die verschiedenartigsten Gewebe und Gewebskomposi- 
tionen. Von der Art eines solchen ,,histologischen Potpourri’ kénnen auch 
die Metastasen sein. Manchmal geraten bestimmte Gewebsarten in eine 
besonders maligne Wucherung (Neuroepithelien, Chorionepithelien z. B.). 
Wenn diese Gewebe die wtbrigen Beisitze tiberwuchern, kann die teratoide 
Geschwulst vorwiegend neuroepithelialen oder chorionepitheliomartigen 
Charakter zeigen. Die Metastasen sind dann von entsprechend einfacherem 
Bau. Die reifen Formen Teratoma adultum, coaetaneum, simplex, 
parasiticum) kénnen bis zur Entwicklung fertiger Organe fortschreiten. 
Schon mit bloBem Auge kann man in solchen Fallen Darmschlingen, rudi- 
mentire Extremititen sehen (Uberginge zu den rudimentaren DoppelmiB- 
bildungen!). Oder es bleibt alles minutids; die Organanlagen bleiben mikro- 
skopisch klein, reifen aber aus. Dabei kénnen die gebildeten Anlagen der 
Organe und Systeme auch réumlich in einer gewissen Ordnung zur Entwick- 
lung kommen, so da’ wir Kopfregion, Mundbucht, Respirations- und Dige- 
stionsanlagen wie in einem Embryokorper gelagert vorfinden (Embryome). 
Oft ist auch hier ein bestimmtes System, z. B. das ektodermale, besonders 
vordringlich entwickelt. In solehen Fallen treten die Geschwiilste (z. B. im 
Ovarium) unter dem Bild der sog. komplizierten Dermoidzysten 
hervor. Hine mit Talg und Haaren gefiillte Zyste, die mit Haut ausgekleidet 
ist, herrscht vor. An irgendeiner Stelle ihrer Wand findet man aber eine 
mehr oder weniger ansehnliche Gewebsmasse (sog. Wilmssche ,,Zotte"), 
welche manchmal schon makroskopisch Knochen, Zihne usw. erkennen 
oder erst mikroskopisch ihre teratomatése, vielseitige Zusammensetzung 
feststellen laBt. Auch diese reifen Teratome kénnen maligne entarten, indem 
sich von ihren ekto-, ento- oder mesenchymalen Komponenten Karzinome 
oder Sarkome entwickeln. 


a) Teratoma embryonale (blastomatosum) testis. 


In unserem Priparat (Fig. 360) herrschen Driisen und Zysten vor (a). 
Daneben sieht man auch solide Epithelinseln (c), zum Teil mit geschich- 
teten Hornmassen (f). Diese epithelialen Beisitze sind in ein Gewebe 
eingebettet, das wie ein gewohnliches Stroma erscheint, bei genauerer Be- 
trachtung aber sehr verschiedenartig zusammengesetzt ist. Zunichst fallt 
viel glatte Muskulatur auf, die, zu Bundeln zusammengefabt, besonders 
in der Umgebung der epithelialen Bildungen angeordnet ist; so stellt sie 
eine Art von Muskularis fiir die Epithelschliuche dar. An manchen Stellen 
findet man Inseln von Knorpelgewebe. Manchmal sind diese Knorpel- 
inseln, zusammen mit glatter Muskulatur, in der nachsten Umgebung ep1- 
thelialer Zysten zu finden (b) oder liegen scheinbar frei im Lumen solcher 
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Zysten (d). Bei stirkerer VergréBerung zeigen die Driisen und Zysten ver- 
schiedenartiges Epithel: zylindrisches Epithel vom Aussehen der Darm- 
epithelien (Becherzellen!), hohes , flimmerndes Epithel wie in Respirations- 
rohren. Andere epitheliale Schlauchbildungen ermnern an Neuroepithel. 
Die Driisen haben teils das Aussehen von Schleimdrisen, teils von serosen 
Driisen. Die soliden Epithelinseln bestehen aus verhornendem Faserepithel 


(Pflasterepithel). Das Stiitzgewebe ist vorwiegend fibrillares Bindegewebe, 
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Fig. 360. Teratoma embryonale testis. Vergr. 15fach. 
(Farbung mit Hamatoxylin.) 
a Driisen und Zysten (mit entodermalem Epithel). b Knorpel. ¢ Solide Epithel- 
inseln (ektodermales Epithel). d Knorpel innerhalb von Zysten. e Lymphadenoides 
Gewebe. f Geschichtete Hornmassen. 


vielfach ist es von Lymphozyten durchsetzt, die auch formliche Lymph- 
knétchen bilden (e). Der Knorpel ist zellreicher Knorpel von embryonalem 
Aussehen. Findet sich nervéses Gewebe, so erweist es sich zusammen- 
gesetzt aus emem Gewirr feinster Faserchen (Glia) mit zugehérigen Zellen; 
Nervenfasern, Ganglienzellen finden sich nicht. Zusammengefait kénnen 
wir also finden: 


1. ektodermale Bildungen: Hornepithel, Gla, Neuroepithel; 


2. entodermale Bildungen: Driisen und Zysten. Zysten mit Darm- 
epithel, glatter Muskulatur, Lymphknétchen in der Umgebung sind 
Digestionsanlagen. Zysten mit Flimmerepithel, glatter Muskulatur 
und Knorpel sind Respirationsanlagen ; 


3. mesodermale und mesenchymale Bildungen: Bindegewebe, 
glatte Muskulatur, Knorpel. 


Alle diese Bildungen zeigen mehr oder weniger jugendlichen Charakter. 
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b) Teratoma ovarii (adultum, coaetaneum, parasiticum, simplex). 
Sog. komplizierte Dermoidzyste. 


Zur Untersuchung (Fig. 861) kommt ein Stiick aus der Wand einer 
Ovarialzyste, die mit Talg und Haaren erfiillt war. Bei sechwacher VergréBe- 





Fig. 361. Teratoma adultum ovarii (aus einer sog. komplizierten Dermoid - 
zyste des Eierstocks). Vergr. 15fach. (Farbung: Hamatoxylin.) 


a Zysten mit geschichtetem Pflasterepithel und Hornmassen als Inhalt (ekto- 

dermale Zysten). b Haarbalgdriisen. c SchweifBdriisen. d Fettgewebe. e Knorpel. 

f Zentralnervengewebe. g Zysten mit Zylinderepithel und schleimigem Inhalt 
(entodermale Zysten). 


rung erkennt man Zysten, die mit Hornepithel ausgekleidet und mit 
abgestoBenen Hornmassen erfiillt sind (a). Ferner finden sich Haarbalg- 
driisen (b); Gruppen von Schweifdrtisen (c); Fettgewebe (d); 
Knorpel (e). Auch Zysten mit Zylinderepithel finden sich (g). An 
einer Stelle ist reichliich nervéses Gewebe (Hirngewebe) zu finden (f). 
Die verschiedenen Gewebe sind weitgehend ausgereift. 
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— Fibroadenoma 439. 
— Hypertrophia vera 441. 
— lactans 442. 
— Maladie de Reclus 445. 
— Mastopathia cystica 445. 
Marchi- Reaktion 295. 
Markhyperplasie des Thy- 
mus 363. 
Markschwaimme 465. 
Mastopathia cystica 445. 
Medianekrose 25, 28. 
Mediaverkalkung 28. 
Medulloblastoma 399, 432. 
Medulloepithelioma 399, 
432. 
Medullarkrebs 465. 
Megakaryozyten 37. 
Megaloplasten 37, 39, 40. 
Megalozyten 37, 39, 40. 
Melanoblastoma 393. 
Melanoma 393. 
— malignes 430. 
Melanokarzinom 430. 
Melanophoren 394. 
Melanoplasten 393. 
Melanoplastisches 
428. 
Melanosarkom 428. 
Melanozyten 393. 
Meningeom 419. 
Meningitis spinalis syphi- 
litica 307. 
Menstruationszyklus 254. 
Mesaortitis luetica 31. 
Mesarteriitische Flecken 
Kosters 32. 
Mesotheliom 421. 
Metaplasie 10, 38, 319. 
— der Uteruschleimhaut 
263. 
— der Zervixschleimhaut 
262. 
Methamoglobininfarkt 
Niere 195. 
Methylviolettreaktion 60. 
Metropathia haemorrhagica 
259. 
Mikrospongiosa 415. 
Mikuliczsche Krankheit 
403. 
Mihartuberkulose, Hoden 





Sarkom 





der 


— Leber 151. 

— Lunge 109. 

— Lymphknoten 49. 
— Milz 66. 
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Miliartuberkulose, Niere 238. 

Milz, Amyloid 59. 

— Bantische Krankheit 
143. 

Bauernwurstmilz 66. 

Erythrophagie 40, 44. 

Fleckfieber 66. 

Gauchersche Krank- 
heit 62. 

Glykogenspeicher- 
krankheit 64. 

Histologie, normale 57. 

Hodgkinsche Krank- 
heit 66. 

Hyalinisierung der Milz- 
follikel 62, 

Hyperplasie, akute 
infektiose 64. 

Intimagranulome bei 
Typhus 34. 

Lipoidose 62. 

Lues 68. 

Lymphogranulomatose 
66 


Miliartuberkulose 66. 
Niemann-Picksche 
Krankheit 64. 
Phagozytose 65. 
Porphyrmilz 66. 
Sagomilz 60. 
Schinkenmilz 60. 
Schiller- 
Christiansche 
Krankheit 64. 
Speckmilz 60. 
Speicherkrankheiten 62. 
- Splenitis infectiosa 65. 
Splenomegalie 62. 
Splenozyten 58. 
Thesaurismosen 62. 
Tuberkulose, chronische 
disseminierte 67. 
Tumor, infektidser 64. 
— bei Leberzirrhose 66. 
— spodogener 65. 
Typhusmilz 65. 
Mischgeschwilste, Allge- 
meines 499. 
— Hoden 505. 
— Niere 503. 
— Ovar 507. 
— Parotis 502. 
Monozyten 37. 
Mole der Tube 268. 
Morbus Banti 143. 
— Basedowii 359, 364. 
Mosaikstrukturen des 
Knochens 328. 
Multiple Skierose 305. 
MuskatnuBleber 137. 
Muskeln, Atrophie, spinale 
progressive 313. 
— Degeneration, wachs- 
artige 315. 
— Duchenne-Aranscher 
Typ der Muskel- 
atrophie 313. 








Muskeln, Erbscher Typ der 
Muskelatrophie 314. 
Facies myopathica 314. 
Histologie, normale 310. 

Leiomyom 395, 396. 
— sarkomatoses 430. - 

Myoblastoma 395. 
Myogelose 316. 
Pseudohypertrophia 
lipomatosa 314. 
Rhabdomyoma 430. 
Rheumatismus 316. 
Sarkolyten 317. 
Sarkom, myoplastisches 
430. 
— Trichinen 310. 
Muskelkernschlauche 314. 
Muskelzellbander 317. 
Mycosis fungoides 403. 
Myeline 7. 
Myelinfiguren 8. 
Myelitis acuta 301. 
— disseminata 301. 
Myelom 392. 
Myelomalazie 295, 301. 
Myeloplastisches Sarkom 
424. 


Myeloplasten 37. 

Myelose, funiculire 300. 
Myelozyten 37. 
Myelozytoblastom 392. 
Myoblastoma 395. 
Myogelose 316. 

gah a braune Atrophie 





aed Histologie 3. 
triibe Schwellung 5. 
— Verfettung 7. 

My Okara e “eitrige i 
interstitielle 11. 
rheumatische 13. 
simplex 12. 
syphilitische 13. 

— tuberkulése 13. 
Myom 395. 

— malignes 430. 
Myomalacia cordis 11. 
Myoplastenmyom 397. 
Myoplastisches Sarkom 430. 
Myxadenoma 438. 
Myxoblastoma 385. 
Myxochondrosarkom 412. 
Myxédem 355. 

Myxoma 385. 
Myxoplastisches Sarkom 
410, 





Nabelvene, syphilitische 
Endophlebitis 35. 

Naevus pigmentosus 393. 

— vasculosus 389. 

— Zellhaufen 393. 

Narbenkeloid 383. 

Nasenpolyp 384. 

sas 2 Epididymitis 
47 


Nebenhoden, Histologie, 
normale 244. 
Nebenniere, Addisonsche 
Krankheit 365. 
— Adenom 492. 
— Histologie, normale 364. 
— Phaeochromoblastoma 
486. 
— Struma suprarenalis 492. 
— Sympathoblastom 433. 
— Sympathogoniom 433. 
— Tuberkulose 365. 
Nebenschilddriise 354. 
Nekrose, kiasige 67, 114. 
— toxische der Leber 130. 
Nephritis 219. 
— herdformige (Lohlein) 
227. 
— interstitielle 227. 
— eitrige 230. 
— nichteitrige 220. 
— papillaris mycotica 231. 
Nephrocirrhosis arteriolo- 
selerotica 215. 
Nephrodystrophie 202. 
Nephrose 202. 
Netzknorpel 387, 412 — 
Neurinom 399. 
Neuroblastom 399. 
— malignes des 
thikus 432. 
Neurofibrom 401. 
Neurofibromatose 382. 
Neuroma 399. 
Neuronophagie 286, 304. 
Neuroplastisches Sarkom 
432. 
Neurocytoma 399. 
Niemann-Picksche 
Krankheit 44. 
Niere, Ablagerungen 193. 
Absze8, embolischer 230. 
Adenokarzinom 493. 
Adenosarkom, 
embryonales 503. 
Amyloidose 208. 
Argyrosis 199. 
arteriolosklerotische 
Schrumpfniere 
215. 
benigne Form 215. 
— maligne From 215. 
Mischformen 216. 
nephrotischer Ein- 
schlag 215. 
arteriosklerotische 
Schrumpfniere 219. 
Ausscheidungsabszesse 
231. 
Ausscheidungstuber- 
kulose 238. 
Bilirubininfarkt 197. 
Eiterung, aszendierende 


Sympa- 


a deszendierende Jove 
EiweiBzylinder, 
ikterische 197. 





Niere, Entartung, 
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hyaln- 
tropfige 210. 
Glomerulitis, akute 222. 
Glomerulonephritis, 
akute 222. 
— chronische 225. 
— herdformige 227. 
Glykogeninfiltration 
211. 
Granularatrophie 215. 
granulerte Zylinder 230. 
Grawitzscher Tumor 
491. 
Hamosiderininfarkt 194. 
Hamosiderose 194. 
Harnsaureinfarkt 193. 
Harnzylinder 228. 
Herdnephritis, embo- 
lische 227. 
Histologie, normale 190. 
hyaline Zylinder 230. 
Hydronephrose 234. 
Hypernephroma 491. 
Hypertonie 216. 
Ikterusniere 197. 
Infarkt, anamischer 212. 
— septischer 230. 
Infarktschrumpfniere 
212. 
Kalichloricumvergiftung 
195. 
Kalkgicht 200. 
Kalkinfarkt 200. 
Kalkmetastase 200. 
Kriegsnephritis 227. 
Lohleins embolische 
Herdnephritis 227. 
Methamoglobininfarkt 
195. 
Nephritis 219. 
— herdformige 
lein) 227. 
interstitielle 227. 
eitrige 230. 
nichteitrige 220. 
papillaris mycotica 
231 


(Loh- 


Nephrocirrhosis arte- 
riolosclerotica 215. 
Nephrose 202. 
Pyelonephritis 232. 
Pyonephrose 235. 
Sackniere, tuberkulose 
238. 
Schrumpfniere, arte- 
riolosklerotische 
215. 
arteriosklerotische 
219. 
glomerulare 225. 
hydronephrotische 
234. 
Mischformen 216. 
senile 219. 
tuberkulose 238. 
— tubulire 220. 
Sttberinfarkt 199. 
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Niere, Stauungsniere 219. 
— Stoffwechselstorungen 
202. 
— Struma suprarenalis 
aberrata renis 492. 
Sublimatniere 200. 
triibe Schwellung 202. 
Tuberkulose 238. 
Verfettung 205. 
Wachszylinder 230. 
Nitabuchscher Fibrin- 
streifen 265. 
Normoplasten 37. 
Nutritive Reizung 6. 


Obesitas cordis 10. 


Odem, entztindliches der 
Lunge 88. 

— inveteriertes der Lunge 
106. 


Oligodendrogliom 397. 
Oophoroma 488. 
Orchitis gonorrhoica 248. 
gummosa 252. 
interstitialis 251. 
Mumps 247. 
tuberculosa 248. 
Organisation, pathologische 
20. 
Osophagus s. Speiserohre. 
Osteoblastoma 387. 
Osteochondritis luetica 332. 
Osteodystrophia fibrosa 
326, 328. 
Osteogenesis imperfecta 320. 
Osteoid 320. 
Osteoidchondrom 415. 
Osteoidsarkom 411, 414. 
Osteoklasten 38, 319, 322. 
Osteoklastom 409. 
Osteoma 387. 
Osteomalazie 323. 
Osteomyelitis, eitrige 326. 
— gummodose 332. 
— tuberkulose 330. 
Osteoplasten 317, 324. 
Osteoplastisches Sarkom 
411. 
Osteoporose 323. 
Osteosklerose 324. 
Ostitis deformans (Paget) 
328. 
— eitrige 326. 
— fibrosa (v. Reckling- 
hausen) 325, 328. 
— gummosa 332. 
— kondensierende 327. 
— rarefizierende 327, 332. 
Ovar, Adenoma, testiculare 
tubulare ovari 488. 
— Arrhenoblastoma 488. 
— Brenner-Tumoren488. 
— Corpus luteum 278. 
— Cystoma ovarii glan- 
dulare s. pseudomuci- 
nosum 442. 


518 


Ovar, Cystoma ovarli pa- 
pillare s. serosum 444. 


— Dermoidzyste, kompli- 
zierte 507. 

— Graafscher Follikel 
Pat Te 


Granulosazellen 277. 
Granulosazelltumoren 


488, 495. 
— Histologie, normale 277. 
— kleinzystische Degene- 


ration 279. 
Krukenberg-Tu- 
moren 488, “496. 
Parovarialzysten 279. 

Struma ovari 488. 
Teratoma ovaril 507. 
Oxydasereaktion 38. 


Pachymeningitis cervicalis 
hypertrophica 307. 

— haemorrhagica interna 
282. 

Paget-Karzinom 481. 

Pagetsche Krankheit der 

Knochen 328. 
Pancreatitis haemorrhagica 


— interstitialis luetica 166. 
Panethsche Zellen im 
Darm 174. 
— im Magen 172. 
Pankreas, Atrophie 162. 
— Diabetes mellitus 162. 
— Fettgewebsnekrose 163. 
— — Fermentmetastasen 
166. 
— Glykosurie 163. 
— Histologie, normale 161. 
— econ 489. 
— Langerhanssche 
Inseln 161. 
— Pancreatitis haemor- 
rhagica 165. 
— — interstitialis luetica 
166. 
— Tumoren 489. 
— zentroazinare Zellen 
161. 
Panmyelophthise 44. 
Pannus der Gelenke 338, 
339. 
Panostitis 327. 
Papillom, Allgemeines 435. 
— der Harnblase 435. 
—— und Karzinom 437. 
-— des Kehlkopfes 438. 
—— malignes 456. 
— — des Kehlkopfes 463. 
— des Plexus chorioideus 
434. 
Paraganglien 
thikus 364. 
Paraganglion intercaroti- 
cum 365. 


des Sympa- 





Sachverzeichnis. 


Paralyse, Landrysche 301, 
304. 


— progressive 308. 
Parastruma 354. 
— maligna 484. 
Parathyreoidea 354. 
Parenchymatése Dege- 
neration s. triitbe Schwel- 
lung. 
Parenchymdegeneration, 
akute toxische der Leber 
129, 130. 
Parietalthromben 23. 
Parotismischgeschwulst 
502. 
Parovarialzysten 279. 
Penis, karzinomyerdachtige 
Wucherungen 452. 
Pergamentknittern 412. 
Periarteriitis nodosa 29. 


Peribronchitis tuberculosa 
118. 
Perikarditis, fibrinose 19. 


— Organisation 20. 
Perilymphadenitis 87. 
Periorchitis 247. 
Periostitis, eitrige 326. 
— gummose 332. 
Peritheliome 416. 
— der Karotisdriise 487. 
Peritoneum, Endothelkrebs 
APAlL 
Histologie, normale 189. 
— Peritonitis fibrinosa 189. 
Pseudomyxoma peri- 
tonei 443. 
Zolomkarzinom 421. 
Perizyten 21. 
Perlgeschwulst 423. 
Perniziosa 40, 44. 
Pflasterepithelkarzinom 
454, 
— der Haut 456. 
— der Lippe 457. 
— der Portio 471. 
Phaeochrome Zellen 365. 
Phaeochromoblastoma der 
Nebenniere 486. 
Phagozytose, Alveolar- 
epithelen 76. 
— Kornchenzellen 288, 304. 
— Lymphknoten 46. 
— Milz 65. 
Phlebektasie 35. 
Phlebitis 33. 
Phlebosklerose 35. 
Phlegmone, subkutane 345. 
Phosphorvergiftung 9. 
Phthise s. Tuberkulose. 
Physaliden 387. 
Pia mater s. Zentralnerven- 
system. 
Pigment, autochthones 4. 
— eisenhaltiges 4 
Pigmentatrophie der Leber 
Were 
— des Herzens 4. 





Pigmentierung, normale der 
Haut 393. 
Pigmentmaler der Haut 
393. 
Pigmentzirrhose 143. 
Pilzdrusen 335, 346. 
Pinealome 487. 
Plasmazellen 38. 
Plasmozytom 392. 
Plazenta 265. 
Pleuritis fibrinosa 103. 
— sicca 103. 
Pneumonia alba 105. 
Pneumonie, Aspirations- 
4 


Broncho- 93. 

Desquamativ- 96. 

— bei Tuberkulose 114. 

dissezierende 102. 

fibrinése «7. 

— gelatinose 114. 

Grippe- 98, 102. 

hypostatische 94. 

interstitielle 87, 102. 

kasige 114. 

Karnifikation 91. 

katarrhalische 96. 

kruppose 87. 

Lobar- 84. 

— Lobular- 93. 

Soor- 169. 

Vagus- 94. 

Pneumokoniosen 74. 

Poikilozyten 39. 

Poliomyelitis 301. 

— anterior (Heine- 

Medin) 304. 

Polyarthritis 335. 

Polyglobulie 46. 

Polykystom der Kiefer 498. 

Polymorphie, sekundare 
degenerative und echte 
primare der Zellkerne 
490. 

Polymorphzelliges Sarkom 
406. 


Polyp, adenomatoser des 
Mastdarms 466. 

Polyplasten 21. 

Polyposis adenomatosa 466, 
467. 

Polyzythamie 39. 

Porphyrmilz 66. 

Postbranchialer Korper 354. 

— — Struma 354, 356. 

Potentielle Bosartigkeit 448. 

Prakanzerdse Veran- 
derungen 448. 

Pramenstruelle Umwand- 
lung der Uterusschleim- 
haut 254. 

Primaraffekt, syphilitischer 

351. 


— tuberkuloéser 108. 
Primarkomplex, tuberku- 
loser 109. 


Produktive Vorgainge bei 
Tuberkulose 108, 290. 
Progressive Paralyse 308. 
Prolan 254, 279. 
Proliferationsinseln der 
Chorionepithelien 265. 
Prostata, Corpora amylacea 
243. 
— Histologie, normale 240. 
— Hypertrophie 241. 
— Konkretionen 241. 
Psammoma, 423. 
Pseudochorionepitheliom 
490. 
Pseudoerosion 261. 
Pseudohypertrophia lipo- 
matosa 314. 
Pseudoleukamische Affek- 
tionen 51. 
Pseudomuzinkystom 442. 
Pseudomyxoma peritonei 
443. 
Pseudoneuronophagie 304. 
Pseudoxanthomzellen 348. 
Pubertatsstruma 355. 
Pulmonalsklerose 23. 
Pyamie 99. 
Pyelonephritis 232. 
Pyknose 4, 127, 130. 
Pyometra, kasige 270. 
Pyonephrose 235. 
Pyosalpinx 273. 
— tuberculosa 275. 





Querschnittsmyelitis 301. 


Rankenangiom 388. 
Rankenaneurysma 388. 
Rankesche Stadien 
Tuberkulose 109. 
Raynaudsche Krankheit 
30. 
Recklinghausensche 
Gitterfiguren 325. 
— Krankheit 328. 
Reinckesche Kristalle 494. 
Reinfekt bei Tuberkulose 
108, 109. 
Reiskorper 339. 
Retikuloendotheliales 
System, Allgemeines 
46. 
— Hyperplasie 54. 
— Leber 125. 
— Milz 58, 64. 
Retikuloendotheliosen 54. 
Retikulom 54. 
Retikulose 55, 64. 
Retikulumzellen 44. 
Retothelsarkom 425. 
Rhabdomyoma 430. 
Rhachitis 319. 
Rheumatismus, Gelenke 
33D. 
= Herz 13. 


der 
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Rheumatismus, Knotchen 
1835 
— Muskel- 316. 
Riesenzellen, epitheliale in 
Karzinomen 454. 
Fremdkorper- 62, 454. 
Knochenmarks- 37. 
Langhanssche 112. 
— im Gumma 251. 
Osteoklasten 319. 
Sarkom 407. 
Sternberg-Paltauf- 
53. 
Xanthom 386, 410. 


| Riesenzellensarkom 407. 

| — xanthomatoses 385, 410. 
| Rohrentuberkulose 110,118. 
| Rosenkranz, rhachitischer 


320. 
Rosetten in Ghomen 397. 
Rougetsche Zellen 21. 
Riickenmark s. Zentral- 
nervensystem. 
Riickenmarksdegeneration, 
toxische 296. 
Rickenmarksschwindsucht 
298. 
Ruhr s. Dysenterie. 
Rundzellensarkom 404. 
Russellsche Korperchen 
172, 385. 
Ruptur der Tube 268. 


Sackniere, hydronephro- 
tische 235. 
— tuberkulése 238. 
Sacktube, tuberkulose 275. 
Sagomilz 60. 
Salpingitis gonorrhoica 273. 
— tuberculosa 275. 
Sarkoid, Boeck 403. 
— Darier 403. 
Sarkoleukaémie 424. 
Sarkolyten 317. 
Sarkom, Allgemeines 401. 
Alveolar- 407. 
angioplastisches 416. 
chondroplastisches 411. 
Ewing- 416. 
fibroplastisches 410. 
ghoplastisches 431. 
lipoplastisches 411. 
lymphoplastisches 
424. 
melanoplastisches 428. 
myeloplastisches 424. 
myoplastisches 430. 
myxoplastisches 410. 
neuroplastisches 432. 
osteoplastisches 411. 
Plattenzellen- 419. 
polymorphzelliges 406. 
Retothel- 425. 
Riesenzellen- 407. 
Rundzellen- 404. 
Spindelzellen- 405. 
zylindromatéses 422. 


404, 
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Sarkomatosen 424. 
Schaffersche Inseln des 
Osophagus 168. 
Schanker, harter 351. 
Schaumzellen 385. 
Schilddriise, s.a. Struma. 
Adenom, malignes 482. 
Aplasie 362. 
Basedow- 359. 
Histologie, normale 353. 
Hyperplasie, gutartige 
354. 


Karzinome 482. 
Kretinismus 355. 
Kropf 354. 
Myxodem 355. 
Struma 354. 
— malgna 482. 
Thyreotoxikose 359. 
Sonik oul 60. 
Schleimhautkarzinome 462. 
Schleimknorpel 387, 412. 
Schmelzkeimepitheliom 
498. 
Schokoladezysten 261. 
Schrumpfniere, arteriolo- 
sklerotische 215. 
arteriosklerotische 219. 
glomerulare 225. 
hydronephrotische 234. 
Mischformen 216. 
senile 219. 
tuberkulose 238. 
tubulire 220. 
Schultzesches Komma- 
feld, Verhalten bei Tabes 
299. 
Schitller-Christiansche 
Krankheit 64. 
Schwangerschaft, A bort- 
reste 264. 
Blasenmole 489. 
— intravasale 490. 
Chorion 264. 
Chorionepithelioma 
malignum 489. 
Decidua graviditatis 267. 
Eklampsie, Leber bei 141. 
== ININGide) lox MAILS 
Extrauteringraviditat 
267. 
histologische Ver- 
anderungen 264. 
Langhans-Zellen 265, 
491. 
Lithopadion 268. 
Nitabuchscher Fibrin- 
streifen 265. 
Plazenta 265. 
Proliferationsinseln der 
Chorionepithelien 265. 
Synzytien 265, 489. 
Seminome 489, 493. 
Sequester, Knochen- 327. 
Sexualhormone der Hypo- 
physe 254. 
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Shiga-Kruse- Ruhr- 
bazillen 181. 
Siderofere Zellen 82. 
Siderosis 74. 
Siegelringzellen 497. 
Silberinfarkt der Niere 199. 
Sinuskatarrh der Lymph- 
knoten 55. 
Skirrhus 465. | 
Sklerose, Arterien-s.Athero- | 
sklerose. 
— multiple des Hirn- und 
Riickenmarks 305. | 
— tuberése 305. 
Skrophuloderma 349. 
Soor der Speiserdhre 168. 
— Pneumonie 169. | 
Speckleber 132. 
Speckmilz 60. 
Speicherkrankheiten 45, 62. 
Speiserohre, normale Histo- 
logie 168. 
— Schaffersche Inseln 
168. 
— Soor 168. 
Spezifitat der Entztndung, 
atiologische 107. 
— histologische, s. Granu- 
lationsgewebe. 
Spina ventosa 331. 
Spinalparalyse, spastische 
296 





Spindelzellensarkom 405. 
Splenisation 94. 
Spirochaete pallida s. Lues. 
Splenitis infectiosa 65. 
Splenomegalie 62. 
Splenozyten 58. 
Spondylitis ankylopoetica 
(Bechterew) 330. 
— deformans 330. 
Spongioblastom 397, 
Stammzellen, 42, 45. 
— Leukamie 42. 
Status lymphaticus 363. 
— thymolymphaticus 363. 
Staublunge 73. 
Stauungsbronchitis 83. 
Stauungsleber 138. 
Stauungslunge 80, 85. 
Stauungsniere 219. 
Stauungszirrhose der Leber 


432. 


SteiBdriise 365. 
Sternbergsche Zellen 53. 
Sternzellen 125, 128. 
Stoffwechselstérungen 
Niere 202. 
Strahlenpilz 346. 
Strangerkrankungen, kom- 
binierte des Riieken- 
marks 299. 
Stroma der Geschwiilste 380. 
— im Sarkom 402. 
Struma, Adenom, malignes 
der Schilddriise 482. 
— Basedow- 359. 


der 
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Struma, basedowificata 360. 
bosartige Formen 482. 
congenita 356. 
Getzowa- 356. 
gutartige Formen 354. 
inflammatoria 354. 
bei Kretinismus 355. 
maligna 482. 
Myxodem 355. 
ovaril 488. 
Parastruma 354. 
— maligna 484. 
Pubertats- 355. 
regressive Veran- 
derungen 357. 
Schwangerschafts- 355. 
suprarenalis 492. 
Thyreotoxikose 359. 
wuchernde Struma, 
Langhans 482, 484. 
Strimpell-Westphal- 
sche Krankheit 143. 
Stiickchendiagnose 257. 
Sublimatniere 200. 
Sympathoblastom 433. 
Sympathogoniom 433. 
Synovia 335. 
Synzytien 265, 489. 
Syringomyelie, gliomatése 
398 


Syphilide 352. 


| Syphilis s. Lues. 
| Systemerkrankungen des 


Riickenmarks 295. 


Tabes dorsalis 297. 

Teleangiektasie 389. 

Teratoide 499, 505. 

Teratoma, Alleemeines 499, 
505. 

adultum 505, 507. 

— ovarii 507. 

embryonale 505. 

— blastomatosum testis 

505. 

Thekazelltumoren 488. 

Thesaurismosen 62. 

Thrombangitis obliterans 
Bille 

Thromboendocarditis, lenta 


septica 16, 18. 

- simplex 16, 17. 
superficialis 16, 17. 
ulcerosa 16, 18. 
verrucosa 16, 17. 
Thrombose 42. 
phlebitische 23. 
Thrombus, blander 42. 
Fibrin- 43. 
gemischter 43. 
Genese 42. 
hyaliner 43. 
Leukozyten- 43. 
Plaittchen- 43. 
roter Gerinnungs- 42, 43. 





| —, Krupp 
Trichinelleninfektion des 





Thrombus, septischer 42. 
— weiber Abscheidungs- 
42, 43. 

Thymome 488. 

Thymus, Aplasie 362. 

— Fettkorper 362. 

Hassalsche Korperchen 
362. 

Histologie, normale 362. 

Hypoplasie 362. 

Markhyperplasie 363. 

bei Morbus Basedowii 
364. 

persistens 363. 

Status lymphaticus 363. 

Status thymolympha- 
ticus 363. 

Thymome 488. 

Thymustod 364. 

Thyreotoxikose 359. 

Tophi, gichtische 340. 

Totenlade 327. 


| Trachea, Diphtherie 71. 


— Histologie, normale 70. 
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Darms 176. 
Trichinose der Muskeln 310. 
Tridermome 500. 
Tropfige Entmischung 6. 
Tritbe Schwellung 5, 128, 
202. 
Tubargraviditat 268. 
Tube, Eitertube, gonorrhoi- 
sche 273. 
— Graviditat 268. 
Histologie, normale 273. 
Hydrosalpinx 273. 
Mole 268. 
Pyosalpinx 273. 
— tubereculosa 275. 
Ruptur 268. 
Schokoladezysten 261. 
Sacktube, tuberkulése 
PITT 
Salpingitis gonorrhoica 
Pash, 
— tuberculosa 275. 
Tuberkulose 275. 
Tuberculosis cutis verrucosa 
349. 
Tuberkulide 349. 
Tuberkulose, Allgemeines, 
Allergie 48, 109. 
— — Arnoldsche Wirbel- 
stellung der Zell- 
kerne im Tuberkel 
ge 
Epitheloidgewebe 
TOS aes 
Frihinfiltrat 109. 
ExsudativeV orginge 
108, 290. 
Immunititslage und 
histologische Aus- 
drucksform 48. 


Tuberkulose, Allgemeines 
Intimatuberkel 35, 
240. 

alae Gaus 


K oohscher Bazillus 
108, 121. 
Langhanssche Rie- 
senzellen 112. 
Lochkaverne 109. 
Primaraffekt 108. 
Primarkomplex 109. 
Produktive Vor- 
gange 108, 290. 
Rankesche Stadien 
109. 
Reinfekt 108, 109. 
Verkasung 49, 120. 
Virus, granulares 52. 
Darm 187. 
GefaBe 35. 
Gelenke 328. 
Haut 349. 
Herz 13. 
Hirnhaute 289. 
Hoden 248. 
Knochen 330. 
Leber 151. 
Lunge 108. 
Lymphknoten 48. 
— grobzellige Hyper- 
plasie 51. 
Milz 66, 67. 
Nebenniere 365. 
Niere 238. 
Tube 275. 
— Uterus 270. 
TER eRe Sklerose 305. 
Tumor infectiosus lienis 64. 
Tumoren, lymphoepitheliale 
(Schmincke) 425, 427. 
Typhus abdominalis 178. 
— Intimagranulome 34. 
— Knotchen 179. 
— Milz 65, 178. 


Uleus pepticum ventriculi 
172. 
— rodens 455. 
Umbau der Leber bei Zir- 
rhose 139. 
Uramie, Perikarditis 19. 
Uterus, Adenokankroid 470. 
— Adenomyosis 260. 
— Atypie der Portio- 
schleimhaut 262. 
— — und Karzinom (Hin - 
selmann) 449. 
— Carcinoma portionis 
uteri 471. 
— — adenomatosum cor- 
poris uteri 468. 
— Dysmenorrhoea mem- 
branacea 269. 
— Endometriose 260. 
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Uterus, Endometritis und 
Hyperplasie 254. 
— post abortum 267. 
— tuberculosa 270. 
Erosion der Portio 261. 
Histologie, normale 253. 
Hyperplasie, glandulire 
des Endometriums 
255. 
Karzinosarkom 501. 
Korpuspolyp 262. 
Leiomyom 395, 396. 
— sarkomatises 430. 
Leukoplakie der Portio 
263, 449. 
Menstruationszyklus 
254. 
Metaplasie der Uterus- 
schleimhaut 
263. 

— — Zervixschleim- 
haut 262. 

Metropathia haemor- 
rhagica 259. 

Myom 395. 

— malignes 430. 

pramenstruelle Um- 
wandlung der Uterus- 
schleimhaut 254. 

Pseudoerosion 261. 

Pyometra, kasige 270. 

Schwangerschafts- 
produkte 264. 

Zervixpolyp 262. 

Zona compacta der 
Uterusschleimhaut 
254. 

Zona spongiosa der 
Uterusschleimhaut 
254. 


Vaguspneumonie 94. 

Vakuolare Entartung 6. 

Varizen 35. 

Verfettung, Allgemeines 7. 

degenerative 132. 

einfache 130. 

Herzmuskel 8. 

Leber 130, 132. 

Niere 205. 

Verkalkung, senile der 
GefaBe 23, 28. 

Verkésung 49, 120. 

Vermannlichung durch 
Geschwilste 488. 

Verstopfungsatelektase 93. 

Verweiblichung durch Ge- 
schwilste 488. 

Virus, granuliéres 52. 

Verkasung 49, 120. 

Volkmannsche 
318, 319. 


Kandle 


Wabenzellen 385. 
Wachsleber 132. 
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Wachszylinder 230. 
Wachsartige Degeneration 
der Muskeln 315. 
Wallersche Entartung der 
Nervenfasern 295. 
Wanderzellen 21, 288, 303. 
Wilmssche Zotte 505. 
Wilsonsche Krankheit 143. 
Wuchernde Struma Lang- 
hans 482, 484. 
Wundgranulationen 20% 


Xanthelasma 385. 
Xanthofibrome der Sehnen- 
scheiden 386, 410. 
Xanthoma 385. 
Xanthomatose 64, 385. 
Xanthosarkome der Sehnen- 
scheiden 386, 410. 


Zelleinschliisse in Hautkar- 
zinomen 460. 
Zellenembolie der Lunge 85. 
Zentralnervensystem, 
Amyotrophische 
Lateralsklerose 296. 
Basularmeningitis 289. 
Bulbirparalyse, pro- 
gressive 296. 
Cholesteatome 423. 
Corpora amylacea des 
Rickenmarks 289. 
Duraendotheliom 419. 
Pee epidemica 
289. 


— purulenta 287. 
Fettkornchenzellen 288, 
303, 386. 
Friedreichsche fami- 
liare Ataxie 300. 
Glioma 397, 431. 
durum 398. 
ependymares 434. 
gigantocellulare 398. 
molle 399. 
— retinae 432. 
Gliose, reparatorische 


Graue Degeneration der 
Hinterstrange 297. 
GroBhirnabszeR 286. 
Haematoma durae ma- 
tris 282. 
Heine-Medinsche 
Krankheit 304. 
Heubnersche syphi- 
litische Arteriitis 308. 
Histologie, normale 281. 
— — Gehirn 281. 
— Hullen 281. 
— Riuckenmark 
Kinderlahmung, 
304. 
Leptomeningitis 
lenta 283. 


293. 
spinale 


puru- 
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Zentralnervensystem,Lepto- 
meningitis tu- 
berculosa 289. 

— — exsudative Form 
291. 

—  — Konglomerat- 
tuberkulose 290. 

Leukomyelitis 301. 

Lues tarda congenita 

308. 

Marchi- Reaktion 295. 

Meningeome 419. 

Meningitis spinalis 

syphilitica 307. 

multiple Sklerose 305. 

Myelitis acuta 301. 

— disseminata 301. 

Myelomalazie 295, 301. 

Myelose, funiculare 300. 

Pachymeningitis cervi- 

calis hypertrophica 
BOS 


— haemorrhagica in- 


terna 282. 
— Paralyse, Landrysche 
301, 304. 


— progressive 308. 

Polomyelitis 301. 

— anterior (Heine- 
Medin) 304. 
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Zentralnervensystem, Pseu- 
doneuronophagie 
Querschnittsmyelitis 
301. 
Rickenmarksdegenera- 
tion, toxische 296. 
Rickenmarksschwind- 
sucht 298. 
Spinalparalyse, 
spastische 296. 
— Syringomyelie, glioma- 
tose 398. 
Systemerkrankungen 
des Riickenmarks 295. 
Tabes dorsalis 297. 
tuberése Sklerose 305. 
— Tumoren, Ependym-434. 
Hirnhaute 419. 
Hypophyse 367. 
nervose Substanz 
BOs Zul. 
Plexus chorioideus 
434. 
— TZirbeldriise 370, 487. 
Wallersche Entartung 
der Nervenfasern 295. 
Zentroazinire Zellen des 
Pankreas 161. 
Zervixpolyp 262. 








Zirbeldriise, Friihreife 370. 
— Histologie, normale 369. 
— Pinealome 487. 
— Teratome 370, 495. 
Zirrhose der Leber 141. 
— syphilitische des Pan- 
kreas 168. 
— tuberkuloése der Lunge 
1233, 
Zolomkarzinom 421. 
Zolomteratome 505. 
Zona compacta der Uterus- 
schleimhaut 254. 
— spongiosa der Uterus- 
schleimhaut 254. 
Zottenkrebs 462. 
ZuckerkandIsches Organ 
364. 
Zwiewuchs 320. 
Zwischenzellenblastome des 
Hodens 494. 
Zwischenzellenwucherung 
bei Hodenatrophie 245. 
Zylinder s. Harnzylinder. 
Zylinderepithelkarzinom 
462. 
— des Magens 467. 
Zylindrom 421. 
Zystokarzinom 464. 
Zytome 402. 
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Die pathologisch-histologischen Untersuchungsmetho- 
Gen. Von Professor Dr. G. Schmorl +, Geh. Medizinalrat und Direktor der Patho» 
logish=Anatomischen Abteilung am Stadtkrankenhause Dresden=Friedrichstadt. Sech- 
zehnte, neubearbeitete Auflage. Herausgegeben von Professor Dr. P. Seipel. X, 
469 Seiten. 1934. RM 30.—, gebunden RM 32.— 





Ma8 und Zahl in der Pathologie. Von Professor Dr. R. Rossle, 
Direktor, und Dr. F. Roulet, Oberarzt am Pathologischen Institut der Universitat Berlin, 
(, Pathologie und Klinik in Einzeldarstellungen”, V. Band.) Mit 27 Abbildungen. VII, 
144 Seiten. 19372. RM 16.—, gebunden RM 17.40 








Pathologisch-anatomische Diagnostik an der Leiche 
nebst Anleitung zum Sezieren. Von Dr. Hermann Beitzke, o. 6. Professor 
der Pathologishen Anatomie an der Universitat Graz. Mit 287 teilweise farbigen 
Abbildungen. XII, 468 Seiten. 1926. RM 32.40 





Lehrgang der Histopathologie fi: Studierende und Tierarzte. 
Von Professor Dr. Oskar Seifried, Vorstand des Instituts fir Tierpathologie der 
Universitat Miinchen. Mit 142 zum Teil farbigen Abbildungen. VIII, 195 Seiten. 
1934. RM 23.40, gebunden RM 24.80 





Sektionstechnik. Von Professor Dr. Robert Rossle, Direktor des Patholo= 
gischen Instituts der Universitat Berlin, Zweite Auflage. Mit 7 Abbifdungen. III, 
50 Seiten. 1935. RM 2.— 


Der Sektionskurs. Kurze Anleitung zur pathologisch-anatomischen Untersuchung 
menschliher Leiden. Von Dr. Bernhard Fischer, o. Professor der Allgemeinen 
Pathologie und Pathologishen Anatomie, Direktor des Senckenbergischen Pathologischen 
Instituts der Universitat zu Frankfurt a. M. Mit 92 zum Teil farbigen Zeichnungen. 
Zweite Auflage. VI, 147 Seiten. 1922. Gebunden RM 7.20 


Anatomische Grundlagen wichtiger Krankheiten. Ein Lehr- 
buch ftir Arzte und Studierende. Von Dr. Leonhard Jores, o. 6. Professor der All- 
gemeinen Pathologie und Pathologishen Anatomie, Direktor des Pathologischen Institutes 
der Universitat Kiel. Zweite Auflage. Mit 365 zum grofen Teil farbigen Abbil- 
dungen. VI, 526 Seiten. 1926. RM 43.20 





Allgemeine Pathologie. Von Dr. N. Ph. Tendeloo, o. 6. Professor der 
Allgemeinen Pathologie und der Pathologishen Anatomie, Direktor des Pathologischen 
Institutes der Reichsuriiversitat Leiden. Zweite, verbesserte und vermehrte Auflage. 


Mit 368 zum Teil farbigen Abbildungen. XII, 1040 Seiten. 1925. RM 59,40 
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Histologie und mikroskopische Anatomie. Von Professor Dr. 
Hans Petersen, Wirzburg. Mit 1091 zum Teil farbigen Abbildungen. XIII, 
947 Seiten. 1935. Gebunden RM 82.— 
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Grundri®B der Histologie und mikroskopischen Anatomie 
des Menschen. Biologie der mikroskopischhen Gréfenordnung. Von Professor 
Dr. Hans Petersen, Wiirzburg. Mit 196 Abbildungen und einer farbigen Tafel. V, 
169 Seiten. 1936. RM 6.90 





Anatomie des Menschen. Ein Lehrbuch fir Studierende und Arzte. Von 
Hermann Braus, weil. 0. 6. Professor an der Universitat, Direktor der Anatomie 
Wirzburg. In 4 Banden. 

Erster Band: Bewegungsapparat. Zweite Auflage. Bearbeitet von Curt 
Elze, o. 6. Professor an der Universitat, Direktor der Anatomie Giefen. Mit 387 
zum groken Teil farbigen Abbildungen. XI, 822 Seiten. 1929. Gebunden RM 32.40 


Zweiter Band: Eingeweide. (EinsclieBlich periphere Leitungsbahnen. I. Teil.) 
Zweite Auflage. Bearbeitet von Curt Elze, o. 6. Professor an der Universitat, 
Direktor der Anatomie GiefSen. Mit 332 zum grofen Teil farbigen Abbildungen. VI, 
710 Seiten. 1934. Gebunden RM 45.— 
Dritter Band: Centrales Nervensystem. Von Curt Elze, o. 6, Professor 
an der Universitat, Direktor der Anatomie Giefen. Mit 126 zum Teil farbigen Ab- 
bildungen. VII, 234 Seiten. 1932. Gebunden RM. 14.80 
Vierter Band: Periphere Leitungsbahnen (Nerven, Blut- und Lymphgefafe), 
Sinnesorgane. Vegetatives Nervensystem. Von Curt Elze, o. 6. Professor 
an der Universitat, Direktor der Anatomie GieBen. In Vorbereitung 


Lehrbuch der topographischen Anatomie. Fir Studierende und 
Arzte. Von Dr. H. K. Corning, Professor der Anatomie an der Universitat Basel. 
Sechzehnte und siebzehnte Auflage. Mit 677 meist farbigen Abbildungen. XVI, 
817 Seiten. 1931. Gebunden RM 36.— 
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Taschenbuch der pathologisch-histologischen Unter- 
suchungsmethoden. Von Dr. Hermann Beitzke, 0. 6. Professor der 
Pathologishen Anatomie an der Universitat Graz. Zweite, neubearbeitete und ver- 
mehrte Auflage. Mit 1 Textabbildung. 82 Seiten. 1924. RM 2.— 





GrundriB der Histologie des Menschen. Von Dr.S. Schumacher- 
Marientfrid, 0.6. Professor der Histologie und Embryologie an der Universitat Innsbruck. 
Mit 198 zum grofen Teil farbigen Abbildungen. VI, 173 Seiten. 1934. 
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Histologischer Atlas von Zupfpraparaten unfixierter 
menschlicher Organe und Gewebe. von Dr. phil. et med. 
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im Text und auf 28 Tafeln. VI, 60 Seiten, 1928. RM 6.— 
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